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Vorwort  zur  ersten  bis  dritten  Auflage. 


Die  Ausarbeitung  des  II.  Bandes  meiner  speciellen  Diagnose  der 
inneren  Krankheiten,  den  ich  hiermit  der  ( Öffentlichkeit  übergebe,  hat 
etwas  längere  Zeit  in  Anspruch  genommen,  als  ich  vermuthet  und  ge- 
wünscht habe.  Ich  bitte  die  Leser  des  I.  Bandes  meines  Werkes  diese 
Verzögerung  gütig  zu  entschuldigen ;  ich  hoffe,  dnss  dieselbe  dem  In 
halte  des  Buches  zu  Gute  gekommen  ist  und  das.  was  ich  biete,  dadurch 
an  Reife  und  Abrund ung  gewonnen  hat.  » 

Was  mir  bei  der  Abfassung  der  Diagnose  der  Nervenkrankheiten 
als  Ziel  vorschwebte,  war,  dem  Leser  in  praciser,  systematischer  Form 
die  klinischen  Bilder  vorzuführen  und  zugleich  eine  L'ebersicht  über 
den  modernen  Standpunkt  der  Anatomie  und  Physiologie  des  Nerven- 
systems zu  geben.  Ich  denke,  dass  der  Arzt  damit  am  ehesten  in  »Stand 
gesetzt  werden  wird,  die  Aeusserungen  der  Erkrankung  des  Nerven- 
systems mit  den  anatomischen  und  physiologischen  Erfahrungen  in 
Einklang  zu  bringen  und  den  einzelnen  Fall  von  Nervenkrankheit  mit 
besserem  Verstündnisse  und  grösserer  Selbständigkeit  zu  diagnosticiren. 
Ob  ich  mein  Ziel  erreicht  habe,  weiss  ich  nicht,  doch  hoffe  ich,  dem- 
selben wenigstens  nahe  gekommen  zu  sein.  Langjährige,  specielle  Be- 
schäftigung mit  den  Nervenkrankheiten  hat  mir  meine  Aufgabe  er- 
leichtert, doch  bin  ich  mir  wohl  bewusst,  dass  es  gerade  in  diesem 
Kapitel  schwer  hält,  den  Ansprüchen  aller  Leser  gereeht  zu  werden. 

Auch  die  Diagnose  der  Constilutimtshankheitm  und  Inßdionnhank- 
heilen  zu  schreiben,  ist  heutzutage  weniger  leicht  als  früher,  da  auf 
diesem  Gebiete  der  Pathologie  noch  Vieles  erst  in  der  Aufklärung  be- 
griffen ist  und  von  den  Grundlehren  der  Physiologie  des  Stoffwechsels, 
sowie  von  bacteriologischen  und  ehemischen  Voraussetzungen  ausge- 
gangen werden  muss,  die  kurz  zu  erörtern  gewisse  Schwierigkeiten  hat. 

Zu  ganz  besonderem  Danke  bin  ich  meinem  Freunde,  Professor 
Michel,  für  die  Redaction  der  ophthahnologischen  Bemerkungen  ver- 
pflichtet. Die  Wichtigkeit  der  ophthalmoskopischen  Befunde  und  die 
hohe  Bedeutung  der  functionellen  Störungen  des  Sehorgans  für  die 
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Vorwort. 


Diagnose  der  in  dieseip  Bande  abgehandelten  Krankheiten  ist  gegen- 
wärtig so  allgemein  anerkannt,  dass  ihre  Feststellung  im  einzelnen  Falle 
als  unerlässliche  Vorbedingung  für  die  Diagnose  bezeichnet  werden  muss. 

Endlich  habe  ich  auch  meinem  früheren  Assistenten,  Dr.  Robert 
Landeker,  zu  danken,  dessen  Künstlerhand  den  grössten  Theil  der  dem 
Werke  beigegebeneu  Zeichnungen  geliefert  hat. 

Möge  der  vorliegende  II.  Band  dieselbe  günstige  Aufnahme  finden, 
die  dem  I.  Baude  in  so  reichem  Maasse  zu  Theil  wurde! 

Würzburc,  Juni  1893. 

Leube. 


Vorwort  zur  fünften  Auflage. 


Die  fünfte  Auflage  der  speciellen  Diagnose  der  inneren  Krank- 
heiten machte  nicht  eine  einfache  Ergänzuug  des  Textes  der  früheren 
Auflagen,  sondern  zum  grossen  Theil  eine  Neubearbeitung  des  Werkes 
nothwendig.  Ich  konnte  eine  solche  nicht  umgehen,  da  in  den  letzten 
Jahren  auf  dem  Gebiete  der  Nervenkrankheiten,  Constitutions-  und  Iu- 
fectionskrankheiten,  d.  h.  der  in  diesem  Bande  besprochenen  Krank- 
heiten, eine  reiche  Fülle  werthvollen  Materials  zu  Tage  gefördert  wurde, 
das  geeignet  ist,  unsere  Anschauungen  zu  erweitern  und  nach  gewissen 
Richtuugen  hin  völlig  umzugestalten.  Ich  hoffe  in  diesem  Buche  den 
Collegen  die  wissenswerthen  neuesten  Forschungsresultate  in  möglichst 
präciser  Form  zu  bieten  und  würde  mich  für  die  Mühe,  die  ich  auf  die 
Umarbeitung  des  Werkes  verwandt  habe,  reichlich  belohnt  sehen,  wenn 
es  mir  gelungen  wäre,  die  Freude  an  der  Entwicklung  unserer  Wissen- 
schaft, den  Sinn  für  die  Diagnose  —  das  Streben  nach  einer  befriedigen- 
den Lösung  der  am  Kraukenbett  au  uns  herantretenden  Fragen  zu 
wecken  und  zu  fördern. 

Ich  wünsche  der  fünften  Auflage  des  II.  Bandes  dieselbe  günstige 
Aufnahme  und  gütige  Beurtheilung  von  Seiten  der  Collegen,  deren  sich 
die  früheren  Auflagen  innerhalb  und  ausserhalb  Deutschlands  zu  er- 
freuen hatten! 

WtfRZBURi;,  März  181>8. 

Leube. 
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Vorwort  zur  sechsten  Auflage. 


Die  Ausgabe  der  sechsten  Auflage  dieses  Werkes  hat  sich  etwas 
verzögert,  weil  ausser  den  zahlreichen  Ergänzungen  eine  vollständige 
Neubearbeitung  gewisser  Capitel  nothwendig  erschien,  so  der  Kleinhirn- 
erhankungen,  der  Aphasie,  der  Krankheiten  des  Blutes,  des  Diabetes,  der 
Malaria  u.  a.  Grösstentheils  neu  verfasst  sind  weiterhin  die  in  dieser 
Auflage  jeder  Hauptkrank  heitsgruppo  beigefügten  anatomisch- physio- 
logischen Einleitungen,  in  welchen  das  Wissenswerthe  aus  der  Anatomie 
und  Physiologie  des  Nervensystems  und  des  Blutes,  sowie  die  Grundsätze 
der  Lehre  des  Stoffwechsels  und  der  Infectionskranhheiten  übersichtlich 
zusammengestellt  sind.  Ich  hoffe,  dass  diese  kurzgefassten  Einleitungen  dem 
Arzt  willkommen  sein  werden,  weil  er  dadurch  in  der  Lage  sein  dürfte, 
sich  über  den  heutigen  Stand  der  für  die  Pathologie  wesentlich  in  Betracht 
kommenden  anatomisch  physiologischen  Verhaltnisse  rasch  zu  orientiren, 
uud  ihm  damit  die  Möglichkeit  geboten  ist,  auf  der  Basis,  von  der  er 
beim  Studium  der  Nosologie  ausgehen  soll,  die  Krankheitsproccsse  besser 
zu  beurtheilen  uud  zu  analysireu. 

Die  vortrefflichen  Abbildungen  im  Capitel  der  Blutkrankheiten 
rühren  von  meinem  derzeitigen  I.  Assistenten  Dr.  Arneth  her,  dem  ich 
an  dieser  Stelle  meinen  verbindlichen  Dank  ausspreche. 

Mögen  dem  Werk  auch  in  seinem  neuen  Gewände  die  alten  Freunde 
erhalten  bleiben  und  neue  zugeführt  werden  I 

WrnzBURG,  im  October  1901. 

Leube. 
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Diagnose  der  Krankheiten  des  Nervensystems. 


Die  Diagnostik  der  Nervenkrankheiten  hat  in  den  letzten  drei  Jahr- 
zehnten eine  vollständige  Neugestaltung  erfahren;  Anatomie,  Physiologie 
uud  Klinik  haben  gleichmässigAntheil  an  den  wichtigen  Errungenschaften, 
die  wir  auf  diesem  Felde  Schritt  für  Schritt  gemacht  haben.  Die  Er- 
gebnisse eingehender  Untersuchungen  über  den  feineren  Faserverlauf 
im  Centrainervensystem,  über  die  Function  der  einzelnen  Theile  des- 
selben und  die  Zusammengehörigkeit  bestimmter  Fasersysteme  in  physio- 
logischer Beziehung  machten  es  möglich,  die  einzelnen  Bilder  der  Er- 
krankung des  Nervensystems  genauer  zu  analysiren  und  die  klinischen 
Erfahrungen  mit  jenen  Forschungsresultaten  in  Vergleich  zu  setzen. 
Ein  unschätzbares  Mittel  zur  Verbesserung  unserer  Diagnosen  auf  dem 
Gebiete  der  Nervenkrankheiten  wurde  ferner  durch  die  Verfeinerung 
unserer  klinischen  Untersuchungsmethoden  geliefert,  in  erster  Linie  durch 
die  Verwendung  der  elektrischen  Prüfung  der  Nervenreaction  zu  dia- 
gnostischen Zwecken.  So  gelang  es  denn,  in  diesem  Kapitel  der  Patho- 
logie ein  ausserordentlich  reiches,  fein  differenzirtes  diagnostisches  Material 
zu  gewinnen  und  auf  Grund  desselben  eine  grosse  Zahl  von  neuen 
KrankheüsbUdern  von  den  bis  dahin  bekannten  abzugrenzen. 

Die  Berechtigung,  diese  neu  erschlossenen  Krankheiten  als  selbständige 
Typen  aufzufassen,  ist  freilich  zum  Theil  noch  fraglicher  Natur;  indessen  scheint 
mir  das  Bestreben  der  Kliniker,  auf  diesem  Wege  in  der  Erkenntnis*  der  ein- 
zelnen Nervenkrankheiten  fortzuschreiten,  nicht  nur  erlaubt,  sondern  bei  dem 
heutigen  Stande  unseres  anatomischen  und  physiologischen  Wissens  geradezu 
geboten,  mag  auch  ein  Theil  dessen,  was  wir  heutzutage  als  eigene  Krankheits- 
bilder abgetrennt  haben,  in  späterer  Zeit,  mit  der  Vervollkommnung  unseres 
Wissens  wieder  in  den  alten  Rahmen  weiter  gefasster  Krankheitsbegriffc  zurück- 
fallen. Die  Kenntniss  der  letzteren  wird  dabei  nur  an  Vertiefung  und  Klarheit 
gewinnen  und  die  Mühe,  die  auf  die  Auffindung  einer  neuen  Krankheit  schein- 
bar umsonst  verwandt  wurde,  sich,  wenn  auch  weniger  augenfällig,  doch  reich- 
lieh lohnen. 

Ehe  wir  zur  speciellen  Diagnose  «1er  Nervenkrankheiten  übergehen,  ist  es 
gerade  in  diesem  Abschnitt  der  Pathologie  absolut  nothwendig,  eine  Uebersicht 
dessen,  was  als  das  Resultat  anatomischer  und  physiologischer,  sowie  allgemeiner 
klinischer  Forschungen  für  das  Verständnis  der  speciellen  Krankheiten  und  den 
Gang  der  Diagnose  förderlich  ist,  den  einzelnen  Kapiteln  der  Krankheiten  des 
Nervensystems  voranzuschicken.  Dagegen  gehören  die  Details  der  Untersuch  imgs- 
technik  nicht  hierher;  dieselben  müssen  von  dem  angehenden  Arzte  genau  ge- 
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kannt,  beziehungsweise  erlernt  sein,  soll  er  als  Diagnostiker  an  den  einzelnen 
Fall  von  Erkrankung  des  Nervensystems  mit  der  wünschenswerthen  Sicherheit 
herantreten. 


au»  ungen  von  Golgi,  Ramon  y  Cajal,  Kölliker,  Waldeyer  u.  A.  ergeben  haben, 
Bn'  aus  vielen  einzelnen  einheitlich  zusammengehörigen  Elementen  aufgebaut,  den 
.,Nerceneinheilen",  „Neuronen"  (Waldeyer),  die  sich  kettenartig  aneinander 
legen  und  unter  sich  functionell  zusammenhängen.  Jedes  der  genannten  Ele- 
mente besteht  aus  1.  der  Nervenzelle  (Ganglienzelle,  Zellkörper),  2.  dem  Nerven- 
forlsatz  (Axencylinderforteatz,  Axon,  Neuril),  der  aus  der  Nervenzelle  hervor- 
gehend frei  verästelt  endigt  (Endbäumchen)  und  in  seinem  Verlauf  nackt  bleibt 
oder  sich  streckenweise  mit  Neurilemm  und  Markscheide  umgiebt.  Nervenzelle 
und  Nervehfortsatz  bilden  die  wtsentliehste  Grundlage  des  Neurons.  Aus  den 
Nervenzellen  sowohl,  als  auch  aus  deu  Nervenfortsätzen  wachsen  aber  noch  weitere 
„secundäre"  Fortsätze  heraus  —  aus  den  Nervenzellen  die  Dendriten  („Proto- 
plasmafortsätze"), kurze,  baumförmig  sich  verzweigende  Fortsätze,  aus  den  Nerven- 
fortsätzen feinste  Seitenästchen,  die  sog.  Colluteralen.  Alle  diese  Fortsätze  scheinen 
ausnahmslos  mit  ihren  Endbäumchen  frei  zu  enden,  d.  h.  sie  stehen  mit  den 
Fortsätzen  anderer  (benachbarter)  Neurone  nicht  durch  directe  Anastomose,  son- 
dern nur  durch  Contact  in  Verbindung,  so  dass  also  hierbei  nicht,  wie  man 
früher  annahm,  ein  zusammenhängendes  Nervennetz,  sondern  nur  eine  gegenseitige 
Umspinnung  und  eine  ineinander  greifende  feinste  Verästelung  der  Fortsätze 
(Nervenfilz,  „Neuropilem")  zu  Stande  kommt. 
m  Das  Protoplasma  der  Nervenzellen  enthält  Fibrillen,  die  theils  aus  Fort- 

le  sätzen  kommen,  theils  in  solche  austreten  und  im  Zellkör{>er  dichte  Knäuel  bilden. 
Sie  dürfen  zweifellos  als  die  eigentlichen  Leitungseletnente  angesehen  werden, 
während  der  zweite  Hauptbestandtheil  des  Zellen protoplasmas,  <lie  basophilen 
Kurnergruppen  (die  Nisei/sche  Tigroidsubstanz),  die  trophische  Function  der  Ner- 
venzellen in  Bezug  auf  die  Ernährung  des  Neurons  besorgen  dürften.  Denn 
diese  Substanz  verändert  sich,  ja  verschwindet  unter  Umständen  ganz,  wenn  die 
Nervenzellen  überangestrengt  werden  oder  erkranken ;  sie  stellt  daher  am  wahr- 
scheinlichsten den  Nahrungsvorrath  der  Zellen  dar.  Neben  den  die  Nervenzellen 
durchsetzenden  Neurofibrillen  und  der  Tigroidsubstanz  findet  sich  noch  ein 
grösserer  oder  kleinerer  Rest  von  Grundplasma,  dessen  Bedeutung  zwar  Dicht 
ganz  sicher  gestellt  ist,  der  aber  jedenfalls  nervösen  Functionen  dienen  kann. 
Die  anatomische  Beobachtung,  wie  die  klinische  und  pathologisch  -  anatomische 
Erfahrung  sprechen  nicht  dafür,  dass  die  Nervenzelle,  wie  neuerdings  behauptet 
wird,  bloss  ein  trophisches  Organ  sei. 

Auch  die  Richtigkeit  der  ganzen  Neuronlehre  ist  in  den  letzten  Jahren 
stark  angezweifelt  worden;  doch  sind  die  dagegen  vorgebrachten  Gründe  nach 
dem  Urtheil  competenter  Forscher  auf  diesem  Gebiete  der  Anatomie  keineswegs 
zwingende,  so  dass  vorderhand  an  der  Neuronlehre  in  der  bis  dahin  giltigen 
Form  festgehalten  werden  darf,  umsomehr  als  die  Ergebnisse  der  jwthologisch- 
klinischeu  Forschung  für  ihre  Richtigkeit  zweifellos  stark  ins  Gewicht  fallen. 

Die  Leitung  der  Nervenerregung  erfolgt  zweifelsohne  durch  die  aneinander 
geketteten  Neurone  in  der  Weise,  dass  die  Neuriten  cellulifugal,  die  Dendriten 
cellulipetal,  d.  h.  zum  Zellkörper  leiten. 
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Im  motorischen  Gebiete  speciell  verhält  sich  die  Leitung  folgendermaassen : 
die  Erregung  f  eht  von  den  Pyramidenzellen  der  Rinde  centrifugal  auf  die  von 
ihnen  ausgehenden  Neuriten  über  und  wird  von  diesen  bis  zu  ihren  Endbäumchen 
in  der  Umgebung  der  Vorderhornzellen  des  Rückenmarks  resp.  der  motorischen 
Hirnnervenkerae  fortgetragen.  Hier  stehen  die  Endbäumchen  des  Nervenfort- 
«atzes  mit  den  Dendriten  des  Zellkörpers  in  Contactverbindung,  wodurch  der  Impuls 
centripetal  auf  die  Nervenzelle  übertragen  wird.  Von  dieser  aus  erfolgt  dann 
weiter  die  directe  Erregung  des  zugehörigen  Axencylinderfortsatzes,  der  sie  nach 
der  Peripherie  zu  den  Muskeln  bezw.  Drüsen  forttragt.  Zur  Leitung  des  motori- 
schen Impulses  werden  daher  2  Neurone  benutzt,  ein  centrales  und  ein  peri- 
pheres Neuron. 

Der  Weg,  den  die  sensible  Leitung  nimmt,  ist  etwas  complicirter,  indem  sie 
unter  Umständen  eine  grössere  Zahl  von  Neuronen  als  2  in  Anspruch  nimmt, 
so  dass  zwischen  das  centrale  und  periphere  Neuron  weitere  Neurone  („Schalt- 
neurone") eingefügt  sind.  Nimmt  man  an,  dass  von  der  Spinalganglienzelle,  der 
am  meisten  peripher  gelegenen  Ganglienzelle,  ein  Dendrit  (periphere  sensible 
Faser)  und  ein  Neurit  (hintere  Wurzel-  und  Hinteretrangfaser)  ausgeht,  so  würde 
die  Empfindung  von  der  Haut  aus  durch  den  Dendriten  des  Zellkörpers  wie 
immer  cellulipetal  zugeleitet,  von  da  durch  den  Neuriten  centrifugal  ins  Rücken- 
mark bis  zur  Strangzelle  oder  zu  den  Zellen  des  Nucleus  gracilis  und  Nucleus 
cuneatus  in  der  Mcdulla  oblongata.  Von  hier  wird  die  Erregung  durch  die 
Ne uriten  der  Oblongatazellen  (sensibles  Schaltneuron)  zu  neuen  Nervenzellen  und 
von  diesen  endlich  auf  die  Bahn  eines  tertiären,  des  centralen  sensiblen  Neurons 
zur  Grosshirnrinde  geleitet  Der  Uebergang  der  Erregung  von  einem  Neuron 
zum  anderen  geschieht  in  aufsteigender  Richtung  (principiell  aber  in  derselben 
Weise,  wie  bei  den  motorischen  Nerven). 

Die  Funclionsfähigkeit  der  Neurone  setzt  die  Intactheit  aller  einzelnen 
C'omponenten  derselben  voraus.  Findet  irgendwo  eine  Läsion  des  Neurons  statt, 
?o  ist  damit  nicht  nur  die  Leitungsfähigkeit  der  Kette  unterbrochen,  sondern  es 
treten  auch  anatomische  Veränderungen,  Degenerationen  in  der  Neurunkette,  auf. 
In  letzterer  Beziehung  ist  im  Allgemeinen  daran  festzuhalten,  dass  die  secun- 
däre  Degeneration  sich  auj  das  jeweilig  lädirte  Neuron  beschränkt,  nicht  auf 
andere  mit  ihm  durch  Conlact  zusammenluingende  Neurone  übergeht.  Ist  der 
Zellkörper  lädirt,  so  degenerirt  der  von  ihm  ausgehende  Neurit;  ist  dieser  selbst 
in  seinem  Verlaufe  lädirt,  so  geht  nach  tausendfältiger  Erfahrung  der  nicht  mehr 
mit  den»  Zellkörper  zusammenhängende  periphere  Tbeil  des  Neurits  zu  Grunde, 
während  der  centrale  erhalten  bleibt  (WALLER'sches  Gesetz).  Letzteres  ist  in- 
dessen nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade  richtig,  indem  bei  Läsion  des  Neuriten 
Veränderungen  auch  in  dem  centralen  Abschnitte  des  Neuriten  und  dem  zuge- 
hörigen Zellkörper  beobachtet  werden.  Man  könnte  dies  so  erklären,  dass  der 
Nahrungsvorrath  der  Zelle  allmählich  versehwände  und  bei  Wegfall  der  gewohnten 
functionellen  Erregungen  derselben  nicht  mehr  erneuert  würde,  wodurch  die 
Nervenzellen  in  ihrer  Ernährung  dauernd  geschädigt  werden  und  mit  der  Zeit 
ganz  degeneriren  könnten.  Ist  letzteres  der  Fall,  so  folgt  aus  dem  WAi-LER'schen 
Gesetz,  dass  auch  der  mit  der  degenerirten  Zelle  zusammenhängende  (central  von 
der  Läsionsstelle  gelegene)  Theil  des  Neuriten  secundär  entartet. 

Die  peripheren  Nerven  stellen  Complexe  von  Nervenfasern  peripherer 
Neurone  dar,  die  als  Leitungsapparate  die  Verbindung  zwischen  den 
Centraiorganen  und  den  peripheren  Endorgaucu  herstellen.  Sie  besitzen 
die  Fähigkeit,  Reize,  welche  sie  treffen,  fortzupflanzen  und  zwar  so,  dass 
die  Fortleitung  des  Reizes  nur  in  den  einzelnen  von  letzterem  getroffenen 
Faseru  erfolgt,  d.  h.  nicht  auf  nachbarlich  gelegene  Fasern  übergeht 
(Gesetz  der  isolirten  Leitung). 
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Die  Reize,  die  den  Nerven  in  Erregung  zu  versetzen  vermögen, 
sind  mechanische,  chemische,  thermische,  elektrische  und  physiologische. 
Die  Reize  wirken  entweder  (speciell  die  physiologischen)  vom  Centrum 
aus  nach  der  Peripherie  hin  —  centrifugal  (in  Form  von  Bewegung, 
Secretion  oder  Hemmung  beider  Functionen),  oder  umgekehrt,  centripetal, 
von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  hin,  hier  Empfindung  erzeugend, 
oder  endlich  cmtripetal-centrifugal,  d.  h.  es  wird  durch  centripetal  ver- 
laufende Nervenerregungen  die  Reizung  von  centrifugal  nach  der  Peri- 
pherie hin  leitenden  Fasern  zu  Stande  gebracht  (Reflex). 

Reflex-  Die  letztgenannte,  reflectorische,  vom  Willen  unabhängige  Nerventhätigkeit 

18  *  ist  an  die  Intactheit  mehrerer  anatomisch  mit  einander  verbundenen  Neuronketten 
geknüpft,  die  als  „Reflexbogen"  bezeichnet  werden.  Betrachten  wir  einen  Reflex, 
der  durch  das  Rückenmark  vermittelt  wird,  so  ist  der  gewöhnliche  Vorgang  der, 
dass  (vgl.  Fig.  1)  ala  „kurzer"  Reflexbogen  benutzt  wird:  peripheres  sensibles 


Peripherer  Nerr 

Fig.  1. 

Schema  eiue«  Reflex  Vorgangs. 


Neuron  (periphere  sensible  Nervenfaser),  Spinalganglienzelle,  Neurit  derselben  (s.  o.), 
nächstliegende  CoUaterale  des  Neurits,  die  zu  den  motorischen  Vorderhornzellen 
ungefähr  desselben  Rückenmarksegments  geht  (Reflexcollaterale).  Damit  tritt  der 
Reiz  aus  den  Endverästelungen  der  Reflexcollaterale  in  das  periphere  motorische 
Neuron  über  (Dendriten  des  motorischen  Zellkörpers,  Zellkörper,  motorischer  Neurit, 
d.  h.  vordere  Wurzel  und  periphere  motorische  Nervenfaser). 

Beim  Reflexvorgiuige  können  aber  motorische  Zellen  auch  durch  Vermittlung 
von  solchen  Collateralen  erregt  werden,  die  von  den  sich  bei  ihrem  Eintritt  ins 
Rückenmark  spaltenden  und  nach  oben  und  unten  hin  abbiegenden  sensiblen 
Wurzelfasern  in  ihrem  ganzen  Verlauf  abgehen.  Hierdurch  wird  es  begreiflich, 
dass  eine  sensible  Reizung  auf  dem  Wege  jener  „langen  Reflexbüyen"  in  mehreren 
Rückenmarkssegmenten  (vgl.  auch  Rücken markskrankheiten)  Reflexo  hervorrufen 
und  zu  ausgebreiteten  Reflexbewegungen  Veranlassung  geben  kann  (vgl.  Fig.  20). 
Auch  ist  nach  dem  Angeführten  klar,  dass  die  Uebertragung  des  sensiblen  Reize«  von 
den  hinteren  Wurzelfasern  und  ihren  Collateralen  auf  motorische  Zellen  und  Neu- 
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riten  theils  direct  stattfinden  kann,  theils  indirecl  durch  Benützung  zwischen 
die  sensible  und  motorische  Faser  eingeschobener  weiterer  Neurone  (vgl.  Fig  17 
cv,  ksf,  ksc  und  sc,  sz,  src  und  Fig.  20).  Bei  jedem  Rejlexvorgang  passirt 
der  Reiz  Ganglienzellen ;  nach  der  Neuronlehre  ist  ein  Reflexbogen  ohne  solche 
nicht  denkbar.  Wenn  neuesten*  auf  Grund  von  Versuchen  behauptet  wird,  dass 
Reflexbewegungen  auch  ohne  die  Vermittlung  von  Ganglienzellen  möglich  seien, 
»  wird  doch  andererseits  zugegeben,  dasa  der  centrale  Reflexapparat  ohne  Gan- 
glienzelle nicht  dauernd  zu  functioniren  im  Stande  sei,  und  dass  der  Nervenzelle 
vielleicht  die  Reflexhemmung  zugesprochen  werden  könne.  Jedenfalls  ist  vor- 
derhand kein  ernstlicher  Grund  vorhanden,  die  alte  Anschauung,  dass  zum  Reflex- 
vorgang Ganglienzellen  unbedingt  noth wendig  seien,  eine  Anschauung,  die  in 
der  Neuronlehre  ihre  feste  Stütze  findet,  zu  verlassen. 

Das  Zustandekommen  der  Reflexe  kann  bei  vollständiger  Intactheit  des 
Reflexbogens  durch  gewisse  Hemmungsmechanismen  unterdrückt  werden,  so  durch 
*tarke  Erregung  von  Gefühlsnerven,  durch  den  Willen  u.  a.  w.;  für  die  Reflex- 
hemmungen werden  gewöhnlich  eigene  Nervenbahnen  angenommen.  Unter  patho- 
logischen Verhältnissen  tritt  ein  Erlöschen  der  Reflexe  ein  durch  die  Unter- 
brechung der  Leitung  irgend  eines  Theiles  des  Reflexbogens,  d.  h.  der  ihn  bildenden 
Neuronketten,  ferner  durch  abnorm  starke  Erregung  der  Hemmungsmechanismen, 
oder  endlich  auch  durch  Zustände,  in  welchen  die  gesammte  Nerventhätigkeit 
schwer  geschädigt  ist  und  ihre  Reaction  mehr  oder  weniger  verloren  hat,  wie  im 
tiefen  Coma,  bei  Gehirn apoplexie  u.  ä.  Umgekehrt  tritt  eine  abnorme  Erhöhung 
der  Reflexlhätigkeil  ein  bei  pathologischer  Steigerung  der  Erregbarkeit  des 
Reflexbogens,  speciell  der  Zellkörper  der  Neuronketten,  oder  bei  Läsion  und 
Functionsstörung  der  Hemmungsmechanismen.  In  zahlreichen  Fällen  ist  die  Fest- 
stellung des  Verhaltens  gewisser  Reflexe  von  hoher  diagnostischer  Bedeutung, 
besonders  der  sogenannten  Sehnenreflexe,  unter  welchen  der  Patellareehnenreflex 
in  praktischer  Beziehung  am  häufigsten  in  Betracht  kommt. 

Soll  die  Reizung  der  Nerven  den  normalen  Effect  haben,  so  darf  J^gJ. 
keine  pathologische  Störung  der  Structur-  oder  Erregungsverhältnisse  im  jjjjjjj 
Leitungsapparat  und  vollends  keine  förmliche  Unterbrechung  der  Con-  peripherer 
tinuität  der  Leitung  vorhanden  sein.    Die  Continuitätstrennung  eines  'rT*n' 
peripheren  Nerven  hat  ausser  der  Aufhebung  seines  Leitungsvermögeus, 
wie  schon  bemerkt,  auch  eine  anatomische  Veränderung  seiner  Fasern, 
eine  Degeneration  derselben  zur  Folge,  in  der  Weise,  dass  in  dem  von 
der  Läsionsstelle  peripher  gelegenen  Nervenabschnitte  die  Markscheide 
zerklüftet,  zerfällt  und  verfettet,  der  Axencylinder  erweicht  und  zer- 
bröckelt, und  die  Kerne  des  Neurilemmas  anschwellen,  sich  vermehren 
und  später  verschwinden. 

Wird  ein  motorischer  Nerv  durchschnitten,  stark  gequetscht  °der  E^rt™*»- 
gedehnt,  so  tritt  neben  jener  anatomischen  Degeneration  eine  Aenderung 
seiner  elektrischen  Beactionsvei  hältnisse  ein.  Nachdem  in  den  ersten  Tagen 
nach  der  Einwirkung  des  Traumas  eine  leichte  Steigerung  der  Erreg- 
barkeit des  Nerven  eingetreten  war,  beginnt  ungefähr  am  dritten  Tage 
ein  Absinken  seiner  Erregbarkeit  für  den  faradischen  und  galvanischen 
Strom,  so  dass  mit  Ablauf  der  ersten  bis  Mitte  der  zweiten  Woche  die 
elektrische  Erregbarkeit  des  Nerven  gänzlich  erlischt.  Anders  verhält 
es  sich  mit  der  elektrischen  Erregbarkeit  des  mit  dem  lädirten  Nerveu 
in  Zusammenhang  stehenden  Muskels.  Zwar  zeigt  sich  auch  hier  (bei 
directer  Reizung  des  Muskels)  in  den  ersten  2  Tagen  zunächst  eine  kurz- 
dauernde Steigerung  der  Erregbarkeit,  der  bald  ein  bedeutendes  Sinken . 
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derselben  gegeu  beide  Stromesarten  folgt.  Gegen  die  Mitte  der  zweiten 
Woche  ist  die  Muskelerregbarkeit  gegen  den  faradischen  Strom  dauernd 
vernichtet.  Dagegen  hebt  sich  nun  um  diese  Zeit  die  gesunkene  Er- 
regbarkeit gegenüber  dem  galvanischen  Strom  und  macht  einer  Uebererreg- 
barkeit  Platz,  so  dass  schon  bedeutend  schwächere  Ströme,  als  not- 
wendig sind,  um  auf  der  gesunden  Seite  eine  Minimalzuckung  zu  er- 
zeugen, sichtbare  Muskelcontractionen  hervorzurufen.  Zugleich  ändert 
sich  die  qualitative  Beschaffenheit  dieser  Zuckungen:  sie  erfolgen  nicht, 
wie  in  der  Norm,  blitzartig,  sondern  langgezogen,  träge.  Diese  veränderte 
äussere  Erscheinungsform  ist  der  constanteste  und  deswegen  charak- 
teristische Ausdruck  der  mit  der  Lähmung  verbundenen  Degenerations- 
vorgänge im  Muskel,  sie  bildet  das  wichtigste  Merkmal  der  sogenannten 
„Entartungsreaction" .  Neben  diesem  trägen  Zuckungsverlauf  stellt  sich 
weiterhin  in  den  meisten,  specieU  in  den  schweren  Fällen  der  Lähmung 
eine  Aenderung  der  elektrischen  Zuckungsformel  ein :  die  Intensität  der 
Anodenschliessungszuckung  wachst,  rückt  der  KaSZ  näher,  so  dass  sie 
allmählich  bei  derselben  Stromstärke  wie  diese  erscheint,  oder  auch  die 
KaSZ  an  Stärke  übertrifft.  Auch  die  KaOZ  kommt  leichter  zu  Stande, 
als  in  der  Norm,  d.  h.  sie  wird  durch  dieselbe  Stromstärke  wie  die  AnOZ 
ausgelöst,  ja  sogar  in  einzelnen  Fällen  eher,  als  die  letztere.  Damit 

kann  denn  zuweilen  die  normale  Zuckuugsformel  (KaSZ,  AnOZ^AnSZ 
KaOZ)  vollständig  verkehrt  erscheinen,  insofern  als  die  Anodenreaction 
an  die  Stelle  der  Kathodenreaction  tritt :  ASZ,  KSZ,  KOZ,  AOZ.  Neben 
der  gesteigerten  galvanischen  Erregbarkeit  des  Muskels  zeigt  sich  auch 
häufig  eine  Steigerung  seiner  Erregbarkeit  gegen  mechanische  Reize,  so 
dass  schon  ein  leichtes  Aufklopfen  auf  deu  Muskel  eine  deutliche  — 
träge  Contraction  hervorruft. 

An*tomi-  Die  Ursache  des  geschilderten  auffallenden  Verhaltens   der  elektrischen 

Änderungen  Nerven-  und  Muskelreaction  ist  in  den  anatomischen  Veränderungen  zu  suchen, 
ln  Muake"Dd  s'cn  nacn  der  Läsion  des  motorischen  Nerven  in  den»  von  der  Läsionsstelle 
peripher  gelegenen  Abschnitt  desselben  und  in  dem  mit  dem  lädirten  Nerven  in 
Zusammenhang  stehenden  Muskel  ausbilden.  Auf  den  ersten  Blick  ist  klar,  dass 
der  in  seiner  Conünuität  unterbrochene  und  in  seinem  unterhalb  der  Läsionsstelle 
gelegenen  Theil  degenerirte  Nerv  sowohl  für  die  Willensimpulse,  als  für  die 
elektrische  Erregung  leistungsunfähig  wird.  Schwieriger  begreiflich  ist  die  sonder- 
bare Reactionsweise  des  Muskels.  Als  anatomische  Veränderungen  finden  wir 
eine  (meist  nicht  fettige)  Atrophie  der  contractilen  Substanz,  Wucherung  der 
Muskelkerne,  Vermehrung  des  interrausculären  Bindegewebes;  während  2  Wochen 
nach  der  Läsion  des  Nerven  die  Atrophie  der  Muskelprimitivbündel  und  die 
Wucherung  der  Sarkolemmakerne  bereits  deutlich  entwickelt  ist ,  sind  daneben 
die  Nervenendigungen  im  Muskel  noch  intact  (Gessler).  Da  nun  um  diese 
Zeit  EaR  zweifellos  besteht,  so  scheint  diese,  d.  h.  die  galvanische  Uebererreg- 
barkeit  und  die  träge  langgezogene  Zuckungsform,  nicht  von  der  Nerven- 
degeneration,  sondern  von  der  Atrophie  der  contractilen  Substanz  und  der 
Kernwucherung  im  Muskel  direct  abzuhängen.  Im  weiteren  Verlauf  der 
Degeneration  gehen  dann  auch  die  Nervenendigungen  zu  Grunde,  während  die 
Atrophie  der  Muskelfasern  und  die  Kern  Vermehrung  im  Snrkolemma  stärkere 
Dimensionen  annimmt  Tritt  eine  Regeneration  des  Nerven  und  Muskels  ein, 
so  geht  dieselbe,  wie  Gessler  nachgewiesen  hat,  nicht,  wie  man  vermuthen  sollte, 
von  der  Läsionstelle  aus,  sondern  beginnt  an  der  äussersten  Peripherie  mit  der 
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Wiederherstellung  der  Endplatten;  im  Nervenstamm  erscheinen  innerhalb  der 
alten  ßcHWANK'schen  Scheiden  neue  Nervenfasern,  die  sich  später  mit  Mark  um- 
geben.  Im  degenerirten  Muskel  tritt  im  Stadium  der  Restitution  die  interstitielle 
Bindegewebswucherung  mehr  und  mehr  zurück  und  kann  sich  die  Gesammtheit 
der  degenerativen  Veränderungen  allmählich  zurückbilden ;  übrigens  geht  die 
Restitution  des  Muskels,  wenn  er  in  Folge  der  Nervenlähmung  schwer  gelitten 
hat,  immer  nur  langsam  und  unvollständig  vor  sich.  Mit  diesen  regenerativen 
Vorgängen  in  Nerv  und  Muskel  ändern  sich  nun  auch  die  elektrischen  und 
Leitung*  Verhältnisse  derselben. 

Je  nach  der  Schwere  des  Falls  gestaltet  sich  der  Ablauf  der  Ent- 
artutigsreaction  verschieden :  in  den  schwersten  —  uuheilbaren  —  Fällen 
wird  während  der  nächsten  6— 8  Wochen  die  Erregbarkeit  des  gelähmten, 
degenerirten  Muskels  gegen  den  galvanischen  Strom  immer  schwächer, 
und  bleibt  schliesslich  als  letzter  Ausdruck  derselben  nur  noch  eine  un- 
bedeutende träg  erfolgende  Anodenschliessungszuckung  zurück,  bis  auch 
diese  verschwindet.  In  den  heilbaren  Fällen  dagegen  tritt  mit  der  Rege- 
neration auch  wieder  die  KSZ  in  den  Vordergrund.  Die  Zuckungen  werden 
kürzer,  mehr  blitzartig,  die  normalen  Erregbarkeits Verhältnisse  kehren 
ganz  allmählich  zurück;  der  Nerv  reagirt  endlich  wieder  prompt  auf  den 
faradischen  und  galvanischen  Strom.  Wichtig  ist,  dass  die  willkürliche 
Beweglichkeit  gewöhnlich  schon  früher  wieder  vorhanden  ist,  als  die 
elektrische  Erregbarkeit  des  lädirten  peripheren  Nerven;  in  solchen  Fällen 
vermögen  dann  auch  elektrische  Reize,  die  den  Nerven  oberhalb  der 
Läsionsstelle  treffen,  Muskelcontractionen  auszulösen.  Ebenso  treten  im 
Muskel  mit  dem  Fortschreiten  der  Regeneration  wieder  die  normalen 
elektrischen  Reactionsverhältuisse  ein. 

Man  würde  fehlgehen ,  wenn  man  glaubte,  dass  die  geschilderte  typische  Modifle«tio- 
Form  der  EaR  regelmässig  bei  peripheren  Lähmungen  zu  finden  wäre;  im  Gegen- "»".puche' 
theil  hat  sich  herausgestellt,  dass  sehr  zahlreiche  Abweichungen  davon  in  praxi  Formen, 
beobachtet  werden,  die  der  Diagnostiker  in  der  Hauptsache  kennen  muss.  Lange 
bekannt  ist  im  Gegensatz  zu  der  typischen  completen  EaR  diejenige  Form  der 
„partiellen  EaR",  bei  «1er  trotz  motorischer  Lähmung  die  faradische  und  gal- 
vanische Erregbarkeit  des  Nerven  und  auch  die  faradische  Erregbarkeit  des 
Muskels  normal  oder  nahezu  normal  stark  entwickelt  bleiben,  während  die  gal- 
vanische Heizung  des  Muskels  rehererregbarkeit,  Vorwiegen  des  AnSZ  und 
Trägheit  der  Zuckungen  ergiebt  Ebenfalls  schon  längere  Zeit  gekannt  sind  die 
Fälle,  in  welchen  bei  der  faradischen  Reizung  des  Nerven  und  Muskels  träge 
Zuckungen  erzielt  werden  („faradische  EaR").  Damit  aber  sind  die  Möglich- 
keiten der  bei  peripheren  Lähmungen  zu  beobachtenden  Aenderungen  in  der 
elektrischen  Reaction  nichts  weniger  als  erschöpft.  Wenn  man  daran  festhält, 
dass  das  maassgebende  Merkmal  für  das  Vorhandensein  einer  EaR  die  träge 
Form  der  Zuckung  auf  den  elektrischen  Reiz  ist,  so  kann  man  mit  Stintzino 
10  und  mehr  Varietäten  der  EaR  differenziren,  Modifieationen,  die  nach  seinen 
Untersuchungen  zum  Theil  nur  mit  den  jeweiligen  Fort-  und  Rückschritten  der 
Affection  zusammenhängende,  vorübergehende  Uebergnngsstufen  der  veränderten 
Reaction  des  kranken  Nerven  und  Muskels  darstellen.  Durch  die  SnNTzrNo'sche 
Arbeit  sind  unsere  Anschauungen  über  die  Bedeutung  der  Modifieationen  der 
EaR  wesentlich  geklärt  worden  und  man  hätte  künftig  mindestens  3  Haupt- 
gruppen der  EaR  zu  unterscheiden,  nämlich : 

1.  Fälle,  in  denen  der  Nerr,  weil  bis  in  die  Endplatten  degenerirt,  total 
unerrrgbur  ist,  („complete  EaR'"),  auf  galvanische  und  faradisebe  Reizung  des- 
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selben  keine  Zuckung  erfolgt,  während  der  Muskel  auf  die  galvanische  Reizung 
mit  einer  trägen  Zuckung  antwortet,  auf  die  faradische  in  den  einzelnen  Fällen 
verschieden:  entweder  gar  nicht  (gewöhnlicher  Fall  der  completen  EaR),  oder 
theils  prompt,  theils  träge. 

2.  Fälle,  in  denen  der  Nerv  auf  beide  Arten  des  Stroms  (coiwtanten, 
wie  faradischen)  mit  prompter  Zuckung,  wenn  auch  nur  bei  Anwendung  stärkerer 
Ströme,  reagirt  („partielle"  EaR),  der  Muskel  auf  den  constanten  mit  träger 
Zuckung  reagirt,  auf  den  faradischen  bald  gar  nicht,  bald  träge,  bald  prompt 
(gewöhnliche  Form  der  partiellen  EaR). 

3.  Fälle,  die  in  der  Mitte  zwischen  der  ersten  und  zweiten  Gruppe  stehen, 
in  welchen  der  fierv  nicht  seine  prompte  Reactionsfähigkeit  besitzt,  sei  es  dass 
er  nur  auf  eine  der  beiden  Stromesarten  reagirt,  oder  zwar  auf  beide,  aber 
mindestens  auf  eine  derselben  mit  träger  Zuckung.  Der  Muskel  reagirt  dabei 
sehr  verschieden,  meist  auf  beide  Stromesarten  träge. 

Im  Hinblick  auf  die  Resultate  der  experimentellen  Durchschneidung 
tun«  a«r  peripherer  motorischer  Nerven  und  gestützt  auf  die  klinische  Erfahrung, 
dass  z.  B.  Facialislühmungen,  die  von  einer  Läsion  der  Capsula  interna 
(dem  gewöhnlichen  Sitz  der  Gehirnhämorrhagie)  ausgehen,  nie  EaR 
zeigen,  nahm  man  eine  Zeit  lang  an,  dass  das  Vorkommen  der  EaR  das 
untrügliche  Zeichen  einer  Lähmung  des  Nerven  in  seinem  peripheren 
Verlauf  sei.  Allmählich  stellte  sich  aber  heraus,  dass  auch  Erkrankungen 
des  Rückenmarks  und  der  Medulla  oblongata  durch  EaR  charakterisirte 
Lähmungen  hervorzurufen  vermögen.  Da  nach  Verletzung  des  motori- 
schen Nerven  die  Degeneration  in  ausgedehnter  Weise  nur  in  dem  unter- 
halb der  Läsions8telle  gelegenen  Abschnitte  des  Nerven  eintritt,  dagegen 
eine  Läsion  der  motorischen  Bahnen  centralwärts  von  den  Gangbenzellen 
der  Vorderhörner  des  Rückenmarks  bezw.  den  Kernen  der  Hirnnerven 
in  der  Regel  keine  Degeneration  der  letzteren  und  der  peripherwärts 
davon  befindlichen  motorischen  Nervenfasern  zur  Folge  hat,  so  glaubt 
man  sich  zu  der  Annahme  berechtigt,  dass  durch  die  Vorderhoru- 
ganglienzellen  bezw.  Hirnnervenkerne  ein  couservirender  „trophischer" 
Einfluss  auf  die  peripheren  Nerven  ausgeübt  werde.  Man  bezieht  aus 
diesem  Grunde  und  in  Rücksicht  auf  unsere  heutigen  Anschauungen 
über  den  Aufbau  des  Nervensystems  aus  Neuronen  passender  Weise  die 
genannten  Ganglienzellen  in  die  periphere  Bahn  der  motorischen  Nerven- 
fasern mit  ein.  Man  lässt  also  den  peripheren  Verlauf  der  letzteren  von 
den  Vorderhoruganglienzellen  und  Hirnnervenkernen  (mit  Einschluss 
derselben)  beginnen  (peripheres  motorisches  Neuron),  centralwärts  davon 
den  centralen  Verlauf  der  motorischen  Faserbahn  (centrales  motorisches 
Neuron). »)    In  diesem  Sinne  darf  bei  Constatirung  zweifelloser  EaR  eine 


>)  Trotzdem  werden  Krankheiten,  die  den  Bezirk  jener  Ganglienzellenherde  und 
der  von  ihnen  nach  der  Peripherie  ziehenden  intracentralen  Fasern  betreffen,  nicht  als 
Krankheiten  des  peripheren  Nervensystems,  sondern  als  Krankheiten  des  Rückenmarks 
bezw.  des  Mittel-,  Hinter-  und  Nachhirns  abgehandelt.  Mit  Recht!  Denn  wenn  auch  die 
Folgen  der  Erkrankung  genannter  Abschnitte  des  Centrainervensystems  wegen  der  dabei 
zu  Stande  kommenden  Schädigung  der  hier,  d.  h.  intracentral  gelegenen  Abschnitte  dor 
peripheren  Neurone  gleich  sein  müssen  und  in  der  That  gleich  sind  denjenigen  der  Er- 
krankung der  peripheren  Nerven,  so  empfiehlt  sich  doch  ihre  Einreihung  unter  die 
letzteren  meines  Erachtens  vorderhand  nicht.  Es  wurde  dies  dem  bis  jetzt  fast  allge- 
mein in  der  Nosologie  festgehaltenen  anatomischen  Eintheilungsprincip  widersprochen ; 
ausserdem  sind  zuweilen  jene  in  Rede  stehenden  Partien  des  Centrainervensystems  nicht 
isolirt,  sondern  zugleich  mit  anderen  Theilen  debselben  erkrankt. 
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Erkrankung  des  peripheren  motorischen  Theiles  des  Nervenfaserverlaufs, 
d.  h.  des  motorischen  Neurons  angenommen  werden.  Es  fragt  sich  dann 
nur,  ob  der  periphere  Nervenstamm  inclusive  der  Endplatten  selbst,  oder 
ob  die  Partieu  des  Rückenmarks  bezw.  des  Mittel-,  Hinter-  und  Nach- 
hirns, in  welchen  die  Zellen  der  betreffenden  motorischen  Neurone  liegen, 
im  einzelnen  Falle  erkrankt  sind.  Es  ist  darnach  auch  ohne  Weiteres 
klar,  dass  die  EaR  bei  Rückenmarkskrankheiten  in  der  Regel  fehlt  und 
vollends  selten-  bei  Gehirnerkrankungen  beobachtet  wird. 

Findet  sich  keine  EaR  in  dem  Gebiete  einer  motorischen  Paralyse,  so  ist 
damit  übrigens  nicht  gesagt  dass  die  Lähmung  nicht  trotzdem  peripherer  Natur 
sein  katin.  Es  giebt  Fälle  von  zweifellos  peripherer  Lähmung,  in  welchen  die 
elektrische  Erregbarkeit  des  Nerven  und  Muskels  ganz  unverändert  bleibt  oder 
gegen  beide  Stromarten  einfach  herabgesetzt  ist  (ohne  qualitative  Aenderungen 
der  Reaction).  Solche  Fälle  sind  in  prognostischer  Beziehung  als  fast  ausnahms- 
los leicht  verlaufende  Lähmungen  zu  bezeichnen ;  hat  ferner  die  Erregbarkeit  des 
Nerven  gegenüber  dem  elektrischen  Reiz  in  bedeutendem  Masse  Noth  gelitten, 
so  ist  auf  rasches  Zurückgehen  der  Lähmung  nicht  zu  rechnen,  und  je  mehr 
vollends  die  Zeichen  der  EaR  entwickelt  sind,  um  so  weniger  sicher  ist  ein 
günstiger  Verlauf  von  vornherein  zu  prognosticiren.  Solche  Lähmungen  sind 
vielmehr  stets  als  schwere  anzusehen,  deren  Heilung,  wenn  überhaupt  eine  solche 
zu  Stande  kommt,  gewöhnlich  viele  Monate  in  Anspruch  nimmt 

Wesentlich  andere  Verhältnisse  als  die  geschilderten  finden  sich  bei  Folgen  d.r 
der  Lahmung  der  peripheren  sensiblen  Nerven.    Dieselben  entspringen,  n«m» 
wie  neuere  Untersuchungen  beweisen,  nicht  wie  die  motorischen  Nerven  Nerven- 
im  Centraiorgan  (als  die  Axencylinderfortsätze  der  motorischen  Ganglien- 
zellen), sondern  ausserhalb  desselben  aus  den  Zellen  der  Spinalganglien 
(bezw.  den  Ganglien  der  Hirnnerven).  Von  diesen  gehen  Nervenfortsätze 
aus,  die  nach  dem  Centrum  (als  Neuriten  durch  die  hinteren  Wurzeln) 
und  nach  der  Peripherie  hin  (als  Dendriten)  abzweigen ;  beide  sind  in  ihrer 
Ernährung  von  der  Intactheit  der  betreffenden  Ganglienzellen  abhängig,  d.  h. 
degeneriren,  sobald  sie  von  letzteren  getrennt  werden. 

Durchschneidet  man  einen  sensiblen  Rückenmarksnerven  central wärts  vom 
Ganglion,  so  degeneriren  die  Fasern  im  peripheren  Nerven  nicht  (einige  wenige 
Nervenfasern  ausgenommen,  die  aus  dem  Rückenmark  stammen  und  mit  den 
Zellen  des  Spinalganglions  nicht  in  Connex  treten,  dasselbe  vielmehr  nur  durch- 
ziehen), dagegen  aufsteigend  gewisse  Theile  des  Rückenmarks,  speziell  die  Hinter- 
stränge (d.  h.  die  Hauptstrasse  der  Fasern  der  hinteren  Wurzeln),  wovon  bei 
der  Diagnose  der  Rückenmarkskrankheiten  später  noch  ausführlich  die  Rede  sein 
wird  (vgl  Fig.  19). 

Die  Folge  der  Leitungsaufhebung  in  den  peripheren  sensiblen  Nervenfasern 
ist  in  klinischer  Beziehung  die  Anästhesie,  wie  wir  sie  bei  den  verschieden- 
artigsten (traumatischen,  entzündlichen  u.  s.  w.)  Läsionen  der  sensiblen  Nerven 


Diagnostische  Vorbemerkungen. 

DerEndeffect  der  Leitungsunterbrechung  der  motorischen  und  sen-  Diir*r«nti»i 
siblen  Bahnen,  d.  h.  eine  Lähmung  bezw.  Anästhesie,  ist  derselbe,  gleich-  zwischen 
gültig  ob  die  Ursache  der  Lähmung  im  Gehirn,  Rückenmark  oder  im  p*nandrPr 
peripheren  Nervensystem  gelegen  ist.    Es  hat  daher  häufig  gewisse  Lähmung 
Schwierigkeiten,  die  diagnostisch  wichtige  Frage  zu  lösen,  ob  eine  peri- 
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phere  oder  centrale  (spinale  oder  cerebrale)  Lähmung  bezw.  Anästhesie 
vorliegt.  Zum  Theil  ist  die  Entscheidung  bereite  unter  Berücksichtigung 
des  soeben  erörterten  Verhaltens  der  elektrischen  Reactionsverhältnisse 
im  Lähmungsgebiete  möglich.  Indessen  ist  die  elektrisch  diagnostische 
Prüfung  nur  eines  der  uns  zu  Gebote  stehenden  klinischen  Hülfsmittel, 
um  den  Charakter  der  Lähmung  im  einzelnen  Falle  zu  erkennen.  In 
der  Regel  reicht  sie  zu  einer  sicheren  Diagnose  in  genannter  Beziehung 
nicht  aus;  vielmehr  kommen  hierfür  gleichzeitig  alle  möglichen  anderen 
Gesichtspunkte  in  Betracht,  die  erst  später  besprochen  werden  können. 
Indessen  scheint  es  mir  geboten,  schon  jetzt  wenigstens  eine  Uebersicht 
der  Anhaltspunkte  zu  geben,  welche  für  die  Diagnose  der  Lähmung  der 
peripheren  Nerven  im  Gegensatz  zu  der  Diagnose  der  centralen  Lähm- 
ungen im  Allgemeinen  massgebend  sind: 


Für  periphere  Lähmung  spricht: 

Entartungsreaction ,  Schwund  des 
Volums  der  gelähmten  Muskeln. 


Bei  Lähmung  eines  gemischte  Fasern 
führenden  Nerven  gleichzeitig  motorische 
Lähmung  und  Anästhesie  im  Ausbrei- 
tungsbezirk des  betreffenden  Nerven; 
partielle  Empfindungslähmungen  fehlen 
in  der  Regel. 

Genaue  Localisation  der  Lähmungs- 
erscheinungen  auf  den  Ausbreitungsbe- 
zirk eines  Nervens/amros;  Befallensein 
aller  Nervenzweig»;  innerhalb  dieses  Be- 
zirks. 


Refaxe  fehlen  in  dem  gelähmten 
oder  anästhetischen  Bezirk  gänzlich,  so- 
bald der  Reflexbogen  durch  die  Nerven- 
läsion  total  unterbrochen  ist.  Ebenso 
fehlen  die  Mitbewegungen  bei  completer 
peripherer  Iühmung. 

Begleiterscheinungen,  die  auf  cere- 
brale oder  spinale  Krankheiten  direct 
hinweisen,  fehlen  bei  den  reinen  Formen 
peripherer  Lähmung  vollständig. 


Für  centrale  Lähmung  spricht: 

Fehlen  jeder  EaR  (die  Fälle  natür- 
lich ausgenommen ,  wo  die  principiell 
zur  peripheren  motorischen  Faserbahn 
gehörigen  Vorderhorn ganglienzellen  und 
Hirn  nerven  kerne  und  die  davon  nach 
der  Peripherie  hin  abgehenden,  noch 
intracentral  verlaufenden  Fasern  be- 
troffen sind).  Im  Allgemeinen  findet 
man  die  elektrische  Erregbarkeit  in  den 
gelähmten  Theilen  nicht  verändert  und 
ebenso  keinen  degenerativen  Muskel- 
schwund trotz  langdauernder  Lähmung. 

Anästhesie  und  motorische  Lähmung 
kann  jede  für  sich  bestehen,  trotzdem 
in  den  Nervenstämmen  des  betreffen- 
den Körpertheiles  sensible  und  motori- 
sche Fasern  vertreten  sind ;  partielle  Em- 
pfindungslähmungen  ganz  gewöhnlich. 

Bei  ausgebreiteter  Lähmung  sind 
gewisse  Typen  der  äusseren  Lähmungs- 
fonn  unverkennbar:  Paraplegie,  Hemi- 
plegie, gekreuzte  Hemiplegie  u.  s.  w. 
Ist  die  Lähmung  eine  beschränkte,  so 
ist  trotzdem  dabei  nicht  ein  Nerven- 
stamm isolirt  gelähmt. 

Die  Reflexe  sind  in  dem  Lähmungs- 
bezirk erhallen  (oder  gesteigert,  wofern 
Hemmungsbabnen  von  der  Affection  mit- 
betroffen sind).  Milbewegungen  können 
vorhanden  sein. 

Neben  der  Lähmung  eventuell  gleich- 
zeitiges Vorhandensein  von  psychischen 
Störungen,  Kopfschmerzen,  Schwindel, 
Gehör-,  Sehstörungen,  ophthalmoskopi- 
schen Veränderungen,  Aphasie,  Ver- 
änderung der  Urinbeschaffenheit,  Blasen- 
und  Mastdarmfunctionsstörungen  u.  ä. 
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Die  angeführten  für  die  Differentialdiagnose  zwischen  peripheren  und  oen-  |0J^{^n. 
tralen  Lähmungen  in  Betracht  kommenden  allgemeinen  Grundsätze  erleiden  im  hdupnnku 
Einzelnen  gewisse  Modificaüonen  und  Einschränkungen,  wie  sich  bei  Besprechung  DuJiSe. 
der  Diagnose  der  verschiedenen  Affectionen  des  Nervensystems  ergeben  wird. 

Ehe  wir  indessen  zur  Diagnose  der  speziellen  Erkrankungen  der  peripheren 
Nerven  übergehen,  soll  noch  mit  einigen  Worten  der  allgemeinen  Aetiologie 
derselben  gedacht  werden,  soweit  die  Beachtung  der  hierbei  in  Betracht  kommen- 
den Momente  die  Diagnose  mitbestimmt  Die  verschiedensten  Ursachen  ver- 
mögen auf  den  peripheren  Verlauf  der  Nerven  einzuwirken  und  die  Function 
derselben  zu  schädigen,  so  dass  eine  Steigerung  oder  Verminderung  der  Erreg- 
barkeit resultirt  bezw.  die  Nervenleitung  vollständig  aufgehoben  wird.  Es  kommen 
hier  in  Betracht:  Traumen  aller  Art,  mechanischer  Druck  und  Zerrungen  (be- 
dingt durch  Neubildungen,  Entcündungsprocesse  u.  s.  w.  in  der  Nachbarschaft 
des  Nerven),  die  Nervenstämme  selbst  betreffende  Erkrankungen  (Neurome,  Neu- 
ritis). Ferner  sind  für  viele  Fälle  von  Krankheiten  der  periphen  Nerven  Schäd- 
lichkeiten thermischer  Natur  al-  Ursache  der  Erkrankung  anzusehen;  namentlich 
kann  bei  der  plötzlichen  Entstehung  der  Neuralgien  und  einzelner  peripherer 
r>ähmungen  die  Erkältung  zuweilen  mit  aller  Sicherheit  als  ätiologischer  Factor 
nachgewiesen  werden.  Eine  weitere  ergiebige  {che mischt)  Quelle  peripherer  Nerven- 
krankheiten bilden  Intoxicationen  und  Infectionskrankheilen;  von  den  ersteren 
giebt  die  Bleivergiftung,  im  weiteren  Sinne  als  Autointoxication  auch  der  Diabetes 
mellitus,  von  den  letzteren  (deren  mächtiger  ätiologischer  Einfluss  auf  die  Ent- 
stehung von  Nervenleiden  in  neuerer  Zeit  sich  immer  mehr  herausgestellt  hat) 
die  Malaria,  Diphtherie  und  Influenza  am  häufigsten  Anlass  zur  Erkrankung. 

Wesentlich  für  die  normale  Erregbarkeit  der  Nerven  ist  eine  genügende  Er- 
nährung und  ausreichende  Versorgung  der  Nerven  mit  Blut;  bei  vorgeschrittener 
Ernährungsstörung  nimmt  die  Erregbarkeit  ab.  Doch  ist  wohl  zu  bemerken, 
dass  unter  solchen  Verhältnissen  dem  Sinken  der  Nervenenergie  erst  eine 
Periode  toranzugehen  pflegt,  in  der  die  Erregbarkeit  der  Nerven  gesteigert 
ist,  eine  physiologische  Tbat.-aehe,  die  sehr  gewöhnlich  in  der  Pathologie  zur  Er- 
scheinung kommt  und  die  Häufigkeit  der  allgemeinen  Nervosität,  der  Neuralgien 
u.  ä.  bei  schlecht  genährten,  anämischen  oder  mit  Constitution-krnnkheiten  be- 
hafteten Individuen  erklärt.  Schliesslich  soll  nicht  unerwähnt  bleiben,  das*  in 
einer  gewissen  Zahl  von  Krankheiten  der  peripheren  Nerven  trotz  genauester  Nach- 
forschung schlechterdings  keine  Ursache  der  Krankheit  aufgefunden  werden  kann. 
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8en8'Wen  Nerven  vermitteln  die  verschiedenen  Empfindungsqualitäten 
■innMMB.  durch  Erregung  ihrer  specifischen  Endorgane.    Als  solche  kann  man  in  der 


Haut  annehmen:  Druckpunkte,  Wärmepunkte,  Kälte  punkte,  deren  Reizung  in 
anatomisch  gesonderten  Fasern,  die  mit  jenen  Punkten  in  Verbindung  stehen, 
fortgeleitet  und  im  Gehirne  an  verschiedenen  von  einander  isolirten  Stellen  (Cen- 
tralapparaten)  in  verschiedener  Weise  percipirt  wird.  In  consequenter  Durch- 
führung des  Gesetzes  der  specifischen  Energie  der  Nervenfasern  werden  heutzu- 
tage auch  bestimmte  Schmerznerven  mit  ebenfalls  isolirten  peripheren  und  centralen 
Endapparaten  angenommen,  deren  Erregung  ausschliesslich  Schmerz  hervorruft 
Diese  Anschauung  über  das  Wesen  der  Schmerzempfindung  ist  übrigens  noch 
nicht  allgemein  acceptirt,  da  auch  andere  Erklärungen  für  das  Zustandekommen 
derselben  gegeben  werden  können. 
Erxeugung  Unter  normalen  Verhältnissen  sind  bekanntlich  relativ  starke  Reize  noth- 

s«hm«rz.  wendig,  um  Schmerz  zu  erzeugen,  und  zwar  ist  die  Folge  einer  solchen  Reizung, 
mag  sie  auf  diesen  oder  jenen  Punkt  des  Nervenverlaufs  einwirken,  nach  dem 
„Gesetz  der  excentrischen  Projection"  immer  die  Perception  einer  in  die  Peripherie 
verlegten  Schmerzempfindung.  Die  tactilen  Nerven  dagegen  müssen  stets  an  den 
peripheren  Endapparaten  angesprochen  werden,  soll  durch  die  Reizung  eine 
Druck-  bezw.  Temperaturwahrnehmung  zu  Stande  kommen.  Eine  Reizung  der 
Temperaturpunkte  mit  Nadelstichen  ist  schmerzlos,  ebenso  eine  Reizung  der  Druck- 
punkte, aber  nur  dann,  wenn  nicht  sehr  starke  Reize  einwirken  oder  wenn  nicht 
Punkte  getroffen  werden,  wo  sich  Endigungen  sensibler  Nerven  zusammengehäuß 
vorfinden.  Die  allgemeine  Ursache  der  Schmerzempfindung  ist  in  der  Summation 
von  Reizen  zu  suchen  (Goldscheiuer).  Eine  solche  könnte  dadurch  zu  Stande 
kommen,  dass  eine  Summe  von  Einzelerregungen  sich  in  der  grauen  Substanz  des 
Rückenmarks  (speciell  ihrem  hinteren  Theil,  wahrscheinlich  in  den  Zellen)  auf- 
stapelt, worauf  bei  einem  gewissen  Masse  der  Reizsummirung  eine  Gesammt- 
entladung  erfolgte.  Diese  Hypothese  wird  durch  Versuche  von  Gad  und  Gold- 
kcheider  gestützt,  wonach  eine  Reihe  von  einzelnen  elektrischen  Oeffnungs- 
schlägen  ausser  den  einzelnen  Reizempfindungen  secundär  eine  lebhaftere  Em- 
pfindung, den  Schmerz,  erzeugt  Doch  bedarf  diese  Auffassung  meiner  Ansicht 
nach  jedenfalls  noch  einer  wesentlichen  Ergänzung:  eine  schwache  Reizung  sen- 
sibler Fasern  verläuft  centralwärts  wahrscheinlich  auf  einei'  Leitungsbahn  oder 
jedenfalls  nur  in  einigen  wenigen  Bahnen;  bei  stärkerer  Reizung  dagegen  werden 
ausser  der  Hauptbahn  auch  verschiedene  Nebenbahnen  für  die  Fortleitung  be- 
schritten, deren  eine  sehr  grosse  Zahl,  wie  die  Anatomie  heutzutage  lehrt,  zur 
Verfügung  steht.  Es  sind  dies  die  zahlreichen,  in  die  graue  Substanz  und  die 
daselbst  befindlichen  Strangzellen  abbiegenden,  sensiblen  Collateralen  und  weiter- 
wohl  auch  die  lateralsten  Fasern  des  Endbäumchens  eines  Neuriten,  die 
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nicht  mit  der  Hauptzelle,  sondern  mit  den  nachbarlichen  Ganglienzellen  in  Ver- 
bindung stehen.  So  ist  die  Möglichkeit  gegeben,  dass  bei  starker  Reizung  sen- 
sibler Nervenendigungen  durch  Vermittlung  der  Collateralen  und  jener  Neben- 
tasern  der  Endbiumchen  verschiedene  Ganglienzellen  zugleich  in  ausgiebige 
Erregung  versetzt  werden  und  die  Summirung  dieser  Erregungen  Schmerz  aus- 
zulösen vermag,  vollends  wenn  die  Zellen  dabei  durch  eine  Reihe  von  Einzel- 
teilen stärker  geladen  werden  sollten.  Das  Product  dieser  Ladung  bezw.  Er- 
regung verschiedener  Ganglienzellen  ist  der  Schmerz,  der  immer  noch  einiger- 
masaen  in  der  Peripherie  localisirt  werden  kann,  weil  alle  jene  angeführten 
Nebenleitungen  in  der  gereizten  peripheren  Nervenfaser  wenigstens  einen  ana- 
tomischen Ausgangspunkt  haben.  Je  kleiner  die  Stelle  ist,  auf  die  der  periphere 
Marke,  schmerzerzeugende  Reiz  einwirkt,  um  so  präciser  wird  die  Localisation  in 
der  Peripherie  sein  können,  während  bei  Reizungen  grosserer  peripherer  Bezirke 
und  der  Nervenstämme  eine  genaue  Localisation  unmöglich  ist,  was  nach  dem 
soeben  Erörterten  ohne  Weiteres  verständlich  wird.  Ebenso  erklärlich  ist,  dass 
die  gleichzeitige  Erregung  einer  gewissen  Summe  von  centralen  sensiblen  Neu- 
ronen, wenn  dieselbe  durch  Krankheitsherde  im  Bereiche  der  sensiblen  Bahnen 
im  Centralnervensystem  zufällig  gereizt  werden,  „spontanen"  Schmerz  hervorrufen 
kann  („central  entstehender  Schmerz1'). 

Die  Intensität  des  Schmerzes  hängt  von  der  Stärke  und  Dauer  des  Reizes,  int«i8iut 
ferner  von  der  Zahl  der  gereizten  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  und  speciell  schmerze«, 
auch  von  ihrer  Reizbarkeit  ab.  Ist  letztere  krankhaft  gesteigert,  so  können  schon 
leise  Berührungen  der  Haut  lebhafte  Schmerzen  erzeugen.  Die  Qualität  der 
Schmerzen  i-<t  >ehr  mannigfaltig;  man  untrrseheulet  in  dieser  IVtltflllllg  Schmerzen 
von  bohrendem,  schneidendem,  reissendem,  schiessendem  Charakter  u.  s,  w.  Dass 
heftige  Schmerzen  „irradiiren",  d.  h.  auf  grössere  Bezirke,  als  der  Reizstelle  ent- 
sprechen, ausstrahlen  und  tote  dies  geschieht,  geht  aus  dem,  was  wir  über  die 
Entstehung  des  Schmerzes  im  Allgemeinen  erörterten,  ohne  Weiteres  hervor. 

Weicht  aus  irgend  welchem  Grunde  die  Reaction  der  sensiblen  Ani»the«e, 
Nerven  von  der  Norm  ab,  so  manifestirt  sich  dieses  pathologische  Ver-  utheJil, 
halten  in  einer  Verminderung  oder  Steigerung  der  Reizbarkeit  als  Hyp-  Am1*m1ä- 
ästhesü  bezw.  Anästhesie  oder  als  Hyperästhesie.  Auch  „partielle"  Emtind- 
ungslähmungen  werden  beobachtet,  so  dass  nur  der  Drucksinn  oder  nur 
der  Temperatursinn  oder  die  Schmerzempfindung  einseitig  erloschen  ist. 
Im  Gegensatz  dazu  reagiren  in  Zuständen  von  Hyperalgesie  die  sensiblen  Hyper- 
Nerven wegen  ihrer  abnormen  Reizbarkeit  auf  Irritameute  mit  einer  •'k*8'"- 
stärkeren  Schmerzempfindung,  als  der  Reizgrösse  entspricht. 

Kanu  im  einzelnen  Falle  nicht  nachgewiesen  werden,  dass  von  der 
Peripherie  aus  wirkende  Reize  den  Schmerz  erzeugen,  oder  besteht  der- 
selbe fort,  auch  nach  Aufhören  der  Reizung  des  Nerven  von  aussen  her, 
so  spricht  man  von  Neuralgien.  Dieselben  sind  auch  dadurch  ausge- 
zeichnet, dass  sie  auf  das  Ausbreitungsgebiet  einzelner  Nerven  streng 
localisirt  sind  und  die  Schmerzen  dabei  in  Anfällen  auftreten.  Wir 
dürfen  vielleicht  annehmen,  dass  in  solchen  Fällen  auf  die  sensiblen 
Fasern  eine  Reihe  schwacher  Reize  ausgeübt  wird,  deren  öftere  Wieder- 
holung durch  ungewöhnlich  protrahirte  uud  ausgiebige  Summation 
schliesslich  einen  Schmerza«/a//  auszulösen  vermag. 

Unter  Parästhesie  endlich  versteht  man  qualitativ  abnorme  Sen- 
(die  als  „Pelzigsein'1,  „Ameisenkriechen",  „Kitzel"  u.  ä.  vom 
Kranken  bezeichnet  werden),  dadurch  entstehend,  dass  Reize,  welche  die 
sensiblen  Nerven  treffen,  nicht  von  der  Wahrnehmung  eines  Druckes 
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oder  Schmerzes,  sondern  von  der  eines  ungewöhnlichen,  der  Art  und 
Intensität  des  Reizes  nicht  entsprechenden  GemeiugefühLs  gefolgt  sind. 
Solche  qualitativ  abnorme  Sensationen  können  sich,  wie  begreiflich,  bei 
quantitativ  abnormer  Reaction  der  Nerven,  d.  h.  bei  Anästhesien  und 
Hyperästhesien,  bei  Analgesie  und  Hyperalgesie  geltend  machen. 


Anästhesie. 

Die  Diagnose  der  verschiedenen  Formen  und  Grade  der  Anästhesie 
ist  fast  immer  eine  leichte  Aufgabe.  Meist  haben  die  Patienten  selbst 
das  richtige  Gefühl,  dass  der  eine  oder  andere  Theil  der  Körperober- 
fläche gegen  tactile  Eindrücke  oder  Schmerzreize  unempfindlich  geworden 
ist;  vollends  ist  dies  der  Fall,  wenn  ein  Sinnesorgan  oder  die  mit  dem- 
selben in  Verbindung  stehenden  nervösen  Leitungsbahnen  gelitten  haben. 
Weniger  deutlich  pflegt  den  Patienten  der  Verlust  des  Muskelgefühls 
und  anderer  verwandter,  von  den  Gelenken,  Knochen  und  Eingeweiden 
vermittelter  Gemeingefühle  zum  Bewusstsein  zu  kommen.  Unter  allen 
Umständen  ist  eine  genauere  Pröcisirung  der  Intensität  und  Art  der 
Anästhesie  im  einzelnen  Falle  nur  durch  gründliche,  sachgeraäss  ange- 
stellte Untersuchung  möglich. 

Die  Kenntnise  der  Details  der  Untersuchungsniethoden  gehört  nicht  in  den 
Rahmen  unserer  Aufgabe  und  es  wird  daher  von  denselben  nur  da  und  dort 
nebenbei  die  Rede  sein.  Wesentlich  für  unseren  Zweck  ist  lediglich  die  Ver- 
werthung  der  mittelst  jener  Untersuchungsmethoden  gewonnenen  Resultate  zur 
Feststellung  der  Diagnose  der  einzelnen  Formen  von  Anästhesie. 

Dieselbe  gründet  sich  auf  die  Constatirung  von  Anästhesien  im  Bereich 
der  Sinnesorgane:  des  Auges,  Gehörs-,  Geruchs-,  Geschmacks-  und  Tastorgana; 
und  ferner  von  Anästhesien  der  die  Empfindung  von  Gemeingefühlen  vermitteln- 
den Nerven.  Die  Anästhesien  auf  dem  Gebiete  des  Seh-  und  Gehörorgans  werden 
in  den  Lehrbüchern  der  betreffenden  Specialwissenschaften  abgehandelt;  es  ist 
daher  von  ihrer  Besprechung  in  diesem  Werke  abgesehen. 


Geruehmnäsiheak,  Anosmie. 

Die  Diagnose  der  Anästhesien  des  Geruchssinns  hat  bis  jetzt  nur  unterge- 
ordnete klinische  Bedeutung,  da  dieselben  selten  rein  vorkommen  und  im  Allge- 
meinen noch  wenig  studirt  sind,  hauptsächlich  aber,  weil  der  Arzt  auf  gewöhn- 
lich sehr  zweifelhafte  Angaben  und  durch  das  subjective  Ermessen  des  Patienten 
bestimmte  Befunde  bei  Feststellung  der  Anosmie  angewiesen  ist  Die  Abnahme 
der  Geruchsempfindung  äussert  sich  so,  dass  die  betreffenden  Kranken  gas- 
förmige übel-  oder  wohlriechende  Substanzen  bei  der  Inspiration  oder  beim 
Schnüffeln  nicht  mehr  als  Gerüche  wahrnehmen,  und  alle  diejenigen  Gesehmacka- 
emfindungen ,  bei  welchen  das  Aroma  der  Schmecksubstanzen  eine  wesentliche 
Rolle  spielt,  so  beim  Schmecken  von  Wein  u.  ä..  in  anderer,  als  der  normalen 
Weise  zum  Bewustsein  kommen.  Letztere  Kranke  klagen,  da  der  Mangel  an 
eigentlicher  Riechfähigkeit  ihnen  weniger  lästig  ist  und  deswegen  weniger  beachtet 
wird,  hauptsächlich  über  „Geschmacksstörungen".  Eine  nähere  Untersuchung 
zeigt  indessen  sofort,  dass  eine  Anosmie,  nicht  eine  GcschmacksanästheMe  vor- 
liegt   Vorausgesetzt  darf  dabei  werden,  dass  beide  Hälften  der  Riechsphäre 
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anästhetisch  geworden  sind,  weil  nur  dann  der  gustatorische  Wohlgeschmack  in 
störender  Weise  verschwindet.  Zur  Prüfung  des  Geruchssinns  auf  seine  Functions- 
intensität  (am  besten  mit  einem  Olfactometer  von  Zwaardemaker  oder  von 
Savelieff)  hat  man  solche  Stoffe  zu  wählen,  die  exclusiv  Riechstoffe  sind, 
aichi  solche,  die  zugleich  als  starke  Reize  der  sensiblen  Nerven  der  Nasenhöhle 
wirken  (V,  2)  (wie  Essigsäure  u.  a.),  weil  bei  Anwendung  der  letzteren  unreine 
Untersuchungsresultate  gewonnen  werden. 

Sehen  wir  von  den  Anosmien  centralen  Ursprungs  ab,  von  welchen  noch 
bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Gehirnerkrankungen  die  Rede  sein  wird, 
90  haben  wir  als  periphere  Anosmien  speciell  nur  solche  Fälle  zu  betrachten, 
in  welchen  die  Endapparate,  die  Riechfäden,  und  der  Stamm  des  Olfactorius  bis 
zu  den  Wurzeln  funetionsunfähig  werden.  Das  ist  am  ehesten  mit  einer  ge- 
wissen Sicherheit  zu  diagnosticiren  bei  der  Anosmie  nach  Schädelbrüchen,  bei 
Afffctionen  der  Schädelknochen,  namentlich  uueh  der  Lamina  cribrosa  des  Sieb- 
beins,  bei  Tumoren  im  Vorderhirn  und  Meningitis,  dagegen  lassen  die  Fälle  von 
peripherer  Anosmie,  bei  welcher  jene  Ursachen  der  Schädigung  des  Olfactorius- 
»tamms  und  seiner  Fäden  ausgeschlossen  werden  können,  und  als  wahrschein- 
licher Sitz  der  Affection  die  Riechzellen  angenommen  werden  müssen,  nie  eine 
sichere  Diagnose  zu.  Denn  da  die  versteckte  Lage  der  Regio  olfactoria  jede 
genauere  Untersuchung  hindert  und  die  Resultate  einer  elektrischen  Prüfung  bis 
jetzt  unsicherer  Natur  sind,  besitzen  wir  in  solchen  Fällen  zu  wenig  feste  An- 
haltspunkte, um  über  eine  Venuuthungsdiagnose  hinauszukommen,  um  so  mehr, 
als  auch  anatomische  Veränderungen  der  Nasenschleimhaut:  Katarrhe  und 
Schwellungen  derselben,  Verengerungen  des  Riechkanals,  Polypen  u.  ä.  die  Zu- 
leitung der  Gerüche  zu  den  Riechzellen  erschweren  oder  aufheben,  ja  schon  eine 
gewisse  Trockenheit  der  Mucosa  die  Geruchsfähigkeit  reducirt.  Auf  diese  Weise 
wird  durch  Zustände  mangelhafter  Receptionsfähigkeit  der  Riechfläche  für  Olfac- 
toriusreize  nervöse  Anosmie  vorgetäuscht.  Immerhin  wird  man  nicht  fehl  gehen, 
wenn  man  die  durch  excessive  Gerüche  entstehende  Anosmie,  die  nach  heftigen 
Katarrhen  der  Nasenschleimhaut  zurückbleibende  Anosmie  u.  ä.  von  einer  An- 
ästhesie der  Endapparate  des  Olfactorius  abhängig  macht. 


G  esch  m aclsanästhcsie,  Ageusie. 

Die  gustatorische  Anästhesie  bietet  entschieden  grösseres  klinisches  Ageusie. 
Interesse,  als  die  Anosmie.  Ehe  wir  uns  mit  der  Diagnose  der  einzelnen 
Formen  der  Geschmacksauästhesie  beschäftigen,  ist  es  unumgänglich 
nothwendig,  kurz  auf  das  anatomische  uud  physiologische  Verhalten  der 
beim  Schmecken  in  Betracht  kommenden  Nervenbahnen  einzugehen. 

Von  vornherein  muss  bemerkt  werden,  dass  die  Frage  nach  der  Antheil- ^jlJJT* 
nähme  an  der  Geschmacksempfindung,  welche  den  verschiedenen  Nervenfasern  piiysio- 
zukommt,  durch  das  Experiment  am  Thier  selbstverständlich  sehr  schwierig  zu  verbau«! 
lören  ist;  am  ehesten  ist  die  Entscheidung  bezüglich  gewisser  strittiger  Punkte  „j££j;. 
in  diesem  Kapitel  von  Seiten  der  klinischen  Erfahrung  zu  erwarten.   .Sicher  ge-  narvta. 
stellt  i«/,  dass  der  N.  glossopharyngeus  Gescfanucksnerv  ist.    Er  verbreitet 
»ich  als  solcher  in  der  Zungemcurzel,  dem  weichen  Gaumen  und  dessen  Um- 
gebung; die  forderen  Zweidrittel  der  Zunge  dagegen  schmecken  durch  Erreg- 
ung von  Fasern,  welche  in  dem  Lingualis  verlaufen,  zum  grössten  Theil  auf 
die  Chorda  tympani  und  von  dieser  aus  in  den  Facialis  übergehen  (s.  Fig.  2  S.  10). 
Die  Geschmackserregung  wird  dann  aus  der  Bahn  des  Facialis  durch  den  vom 
Ggl.  geniculi  u.  facialis  abgehenden  Pettosus  super tic.  minor  in  den  3.  Ast 
des   Quintus    und    dessen    spinale   Wurzel    zu    dem  Glossoplian/ngeuskern 


Digitized  by  Googl 


16 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Nervensystems. 


weitergeleitet  Zugleich  stehen  aber  der  Geschmacksempfindungsleitung  ausser 
der  zum  Gehirn  angeführten  Hauptetrasse  noch  weitere  Nebenbahnen  zur  Ver- 
fügung, nämlich : 

auf  der  Bahn  des  Glossopharyngeus  durch  den  Zusammenhang  des  N. 
styloideus  (VII)  ausserhalb  des  For.  stylomastoideum  mit  dem  IX.  Gehirnnerven, 
ferner  durch  die  Anastomose  zwischen  dem  Facialis  —  N.  petros.  superficialis 
minor  —  N.  Jacobsonii  —  Ggl.  petrosum  (IX);  höchstwahrscheinlich  besteht 
auch  noch  eine  Verbindung  zwischen  N.  VII  und  IX  durch  die  Portio  inter- 


Fig.  2. 

Verlauf  des  N.  facialis  und  seiner  Verbindungen  mit  dem  N.  trigeminus  und  gloMopharyngeua. 
Verlauf  der  Hauptbahnen  der  Geschmacksfaaern  roth  eingezeichnet. 

media  Wrisbergii,  indem  diese  als  feine  Wurzel  aus  dem  Ggl.  geniculi  des 
Facialis  herauswächst,  um  längs  dem  Facialisstamm  in  die  Med.  oblongata  einzutreten 
und  im  Glossopharyngeuskcm  zu  enden  (s.  Fig.  2). 

auf  der  Bahn  des  Triycminus  durch  die  Anastomose  des  Ggl.  geniculi 
(VII)  mit  dem  Petros.  superfic.  major  —  Vidianus  —  Ggl.  sphenopalatin. 
(V,  2),  ferner  durch  den  directen  Zusammenhang  des  Gangl.  otic.  (V,  3)  mit  der 
Chorda.  Ausserdem  anastomosirt  der  Facialis  in  seinem  peripheren  Verlauf 
unterhalb  des  For.  stylomastoid.  mit  dem  Quintus  speeiell  mit  dem  N.  auriculo- 
temporalis  (V,  3). 

Nach  den  neuesten  anatomischen  Untersuchungen  ist  es  wuh  rechein  lieh 
geworden,  dass  die  Geschmacksfasern  des  Lingualis  bezw.  der  Chorda  in  den 
gleichen  Endkern,  wie  die  Geschmacksfasern  des  Glossopharyngeus,  nämlich  in 
die  dem  solitären  Bündel  anliegende  lange  Kernsäule,  den  „Gh>*sopharyngeus- 
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kern"  einmünden,  so  das»«  also  die  letztere  als  der  Sammelpunkt  der  verschiedenen 
Goschmacksfasern  betrachtet  werden  kann  (s.  dir  rotheingezeichneten  Bahnen  in 
Fig.  21 

Auf  dieser  Grundlage  sind  die  Geschmacksstorungen,  wie  si«»  nach  klini- 
schen Erfahrungen  unter  den  verschiedensten  Bedingungen  vorkommen,  erklärbar. 
So  ist  ohne  weiteres  begreiflich,  dass  bei  isolirten  Glossophari/ngeuslähmungen 
dir  Geschmacksperception  im  hinteren  Drittel  der  Zunge  verloren  geht,  ferner 
da**  in  Fällen  von  isolirter  Trigeminusanästhesie,  bedingt  durch  Affection  des 
Qiiintusstammes  an  der  Schädelbasis  Ageusie  in  den  vorderen  *  a  der  Zunge 
sicher  constatirt  wurde  und  ebenso  sicher  bei  Verletzungen  des  Facialis  im 
Felsenbein  zwischen  (liordaeintritt  und  Ggl.  geniculi.  Andererseits  können 
Geschmacksstörungen  fehlen,  wenn  nur  die  obengenannten  Nebenhahnen  be- 
troffen sind,  und  dies  gilt  auch  für  ein  Erhaltensein  der  Geschmacksperception 
bei  Basaliähmungen  des  Facialisslammes,  offenbar  weil  dabei  die  im  N.  inter- 
media verlaufenden  Chordagenchmacksfasern  gegenüber  dem  Gros  derselben  in 
der  Baiin  des  Petrosus  superf.  min.  und  3.  Ast  des  Trigeminus  eine  minder- 
werüuge  Gesehmacksfaserbahn  darstellen. 

Zur  Feststellung  einer  Beeinträchtigung  oder  Aufhebung  der  Ge-  Sfft? 
scbmackssensation  dient  das  Bestreichen  verschiedener  Stellen  der  Zunge  ■*■■»£> 
mit  Ixisungen,  welche  je  eine  der  Substanzen  von  den  bekannten  4  Ge- 
schmacksqualitäten  (salzig,  sauer,  süss,  bitter)  enthalten.  Wichtig  ist  vor 
allem  die  Constatirung  einer  mangelhaften  Wahrnehmung  des  Geschmacks 
süsser  und  bitterer  Substanzen,  da  diese  lediglich  die  Geschmacksfasern 
erregen,  während  saure  und  salzige  Schmeckstoffe  nebenbei  auch  die 
Gefühlsnerven  der  Zunge  irritiren,  und  ihre  Verwendung  zur  Prüfung 
eiuer  fraglichen  Ageusie  daher  zweifelhafte  Resultate  liefern  kann.  Selbst- 
verständlich muss  die  Untersuchung  mit  den  nöthigen  Cautelen  an  der 
vorgestreckten  Zunge  u.  s.  w.  augestellt  werden.  Diagnostisch  bis  jetzt 
nicht  genügend  verwerthet  ist  die  Prüfung  der  Reaction  der  Geschmacks- 
nerven  auf  den  elektrischen  Strom,  obgleich  der  constante  Strom  jeder- 
zeit Geschmacksempfindungen  hervorruft  (am  positiven  Pol  sauren,  am 
negativen  laugenhaft-brennenden  Geschmack). 

Sehen  wir  ab  von  den  Zuständen,  in  welchen  die  Zuleitung  der 
Geschmacksreize  zu  den  Endapparaten  der  Geschmacksnerven  durch 
dicken  Zuugenbelag,  abnorme  Trockenheit  der  Zungeuschleirahaut  u.  ä. 
behindert  ist,  und  ebenso  von  den  centralen  Ageusien,  über  deren 
Localisation  im  Hirn  bei  der  Mangelhaftigkeit  unserer  Kenntnisse  von 
dem  cerebralen  Verlauf  der  Gesehmaclcsfaseru  am  besten  nicht  einmal 
Vermuthungen  aufgestellt  werden,  so  hat  die  diagnostische  Analyse  der 
Ageusie  im  Allgemeinen  folgenden  Gang  einzuhalten. 

Zunächst  ist  festzustellen,  in  welchem  Theile  der  Zunge  die  Ge-  o«ng  der 
schmacksstörung  ausgesprochen  ist,  ob  einseitig  oder  doppelseitig,  ob  in  D»!*f XI? 
der  vorderen  oder  der  hinteren  Hälfte  der  Zunge.  Bei  letzterem  Ver- 
halten  ist  au  Glossopharyngeuserhanluny  zu  denken.  Die  Eventualität 
ist  übrigens  mehr  theoretisch  construirt,  als  in  Wirklichkeit  beobachtet, 
da  Fälle  von  isolirter  Glossopharyngeuslähmung  unter  allen  Umstünden 
Raritäten  ernten  Ranges  sind  uud  die  mit  anderen  Nervenlähmungen 
vergesellschafteten  GlossopharyngeusalTectionen  für  die  Erklärung  sehr 
complicirte  Objecte  der  Diagnose  darstellen. 

L.ub.,  Sp«ei«Ue  Diagno.e  II.  0. 
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Selbst  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  mit  ihrer  typischen  Erkrankung 
der  Nervenkerne  in  der  Medulla  oblongata,  unter  denen  auch  der  Glossopharyn- 
geuskern  sich  in  einzelnen  Fällen  degenerirt  erwies,  fand  man  die  Geschmacks- 
perception  intact.  Uebrigens  werden  solche  auf  den  ersten  Blick  auffallende 
Befunde  erst  dann  vollen  Werth  gewinnen,  wenn  unsere  Untersuchungen  über 
den  Grad  und  die  Ausdehnung  der  Degeneration  in  der  langgestreckten  Glosso- 
pharyngeuskernsäule  und  unsere  Kenntnisse  von  der  physiologischen  Bedeutung 
der  einzelnen  Ganglienzellen  des  Kerns  präcisere  geworden  sind.  Weun  im 
Verlaufe  der  Tabes  dorsalis  und  der  multiplen  Sclerose  gelegentlich  Geschinaeks- 
störungen  beobachtet  worden  sind,  so  kann  dies  auf  Degeneration  des  Kerns 
bezw.  der  Wurzelfasern  des  Glossopharyngeus  oder  des  Trigenünus  (der  spinalen 
Wurzel)  beruhen,  vielleicht  aber  auch  in  anatomischen  Veränderungen  des 
peripheren  Nervensystems  (wie  solche  bei  diesen  beiden  Krankheiten  beobachtet 
werden)  begründet  sein. 

Im  Gegensatz  hierzu  sind  die  Geschuiacksanästhesien  im  Gebiete 
der  vorderen  zwei  Dritttheile  der  Zunge  ganz  gewöhnliche  Vorkommnisse. 
Sie  deuten  im  Gegensatz  zu  dem  bisher  Besprochenen  auf  eine  Leitungs- 
hemmung in  der  Chorda  tympani  oder  in  dem  complicirten  centripetalen 
Verlauf  der  Chordageschmacksfasern  hin.  Ist  die  Beeinträchtigung  des 
Geschmacks  in  dieser  Region  constatirt,  so  hat  man  weiter  festzustellen, 
ob  daneben  eine  Facialislähmung  oder  Trigeminusanasthesie  vorhanden 
ist,  oder  ob  die  Ageusie  ohne  diese  Complication  besteht. 

In  letzterem  Falle  ist  an  eine  isolirte  Chordaerkrankung  zudenken; 

"üjuF  dabei  *aHn  aher  auch  die  Sensioilitai  dei'  Zvmge  gestört  sein,  da  auch  von 
nihmnnV  der  Zungenschleimhaut  kommende  sensible  Nervenfasern  in  der  Chorda 
"SET  verlaufen. 

IiMiStaSft  Besteht  neben  der  Ageusie  eine  ausgesprochene  Facialislähmung,  so 
mmn"™  ^ie  Frage  zu  entscheiden,  welchen  Sitz  die  Facialislähmung  hat.  In 
den  meisten  Fällen  ist  von  vornherein  wahrscheinlich,  dass  die  Lähmung 
von  dem  Stück  des  Facialis  zwischen  dem  Eintritt  der  Chorda  tympani 
bis  zum  Ganglion  goniculi  ausgeht.  Mau  thut  gut  daran,  diesem  dia- 
gnostischen Grundsatz  Rechnung  zu  tragen  und  erst,  wenn  ausgeschlossen 
werden  kann,  dass  dieser  Abschnitt  des  Facialisverlaufs  erkrankt  ist, 
eine  Affection  des  Facialis  an  einer  anderen  Stelle  als  Ursache  der  Ge- 
schmackslähmung anzunehmen.  Die  Diagnose  der  Lähmung  des  Facialis 
im  Bereich  der  genannten  Strecke  seines  Verlaufs  ist  leicht,  weil  die- 
selbe, wie  gelegentlich  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Facialisparalyse 
seinerzeit  ausgeführt  werden  wird,  durch  sehr  prägnante  sonstige  Sym- 
ptome charakterisirt  ist  (verminderte  Speichelsecretion  und  Gaumensegel- 
parese). 

Hat  man  entschiedenen  Grund  zur  Voraussetzung,  dass  ein  anderer  Theil 
des  Facialisverlaufs  betroffen  ist,  so  darf  man,  im  Falle  die  Facialislähmung  ohne 
Störung  des  Gehörs,  der  Speichelsecretion  und  der  Gaumensegelstellung  verläuft, 
daran  denken,  dass  die  Ageusie  ausnahmsweise  durch  Leitungshemmung  in  den 
Geschmacksfasern,  die  von  der  Chorda  aus  nach  der  Peripherie  durch  den  Facialis 
zum  Auriculotemporalis  (V,  3)  gehen,  bedingt  ist.  Mindestens  ebenso  wahrscheinlich 
wäre  übrigens,  dass  hierbei  die  Aufhebung  der  Nervenleitung  eine  andere  Ana- 
stomose des  Facialis,  nämlich  die  Verbindung  des  N.  Btyloideus  mit  dem  Glosso- 
pharyngeus betrifft.  In  solchen  Fällen  müsste  die  Unterbrechung  jener  Neben- 
bahn der  Gesehmacksleitung  genügen,  um  eine  wenigstens  partielle  Ageusie  zu 
Stande  zu 
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Anästhesie  im  Gebiete  des  Trigeminits  mit  Geschmacksstörung  in  der  Ag«n»ie  mit 
vorderen  Zungenhälfte  bedeutet,  dass  es  sich  um  Leitungsheramung  im  "SuthSST" 
Stamme,  im  2.  Ast,  oder  im  3.  Ast  des  Quintus,  oder  aber  im  Lingualis  comP,ieirt- 
allein  handelt.  Denn  auch  dieser  Nerv  führt  Geschmacksfasern  (wenn  auch 
nur  einen  kleinen  Theil)  dem  Gehirn  zu  (vergl.  Fig.  2,  8. 16).  Eine  Differen- 
tialdiagnose zwischen  Chordaaffection  und  Affection  des  Lingualis  über 
dem  Abgang  der  Chorda  hat  Schwierigkeiten,  zumal  ja,  wie  schon  er- 
wähnt, auch  in  der  Chorda  neben  den  Geschmacksfasern  auch  sensible 
Fasern  verlaufen.  Der  gewöhnlich  gemachte  diagnostische  Schluss,  dass 
eine  Liugualisaffection  über  dem  Abgang  der  Chorda  Unerapfindlichkeit 
der  Zunge  gegen  tactile  Keize  ohne  Geschmacksstörung,  eine  Chorda- 
affection dagegen  nur  Geschmacksstörung  ohne  Anästhesie  und  Facialis- 
lähmungserscheinungen  bedinge,  ist  daher  in  dieser  strengen  Fassung 
nicht  richtig.  Vielmehr  empfiehlt  es  sich,  die  Diagnose  je  nach  dem 
Ueberwiegen  eines  der  beiden  Symptome  zu  präcisiren,  so  dass  ausge- 
sprochene Geschmacksaufhebung  mit  leichten  Sensibilitätsstörungen  der 
Zunge  auf  Chordaaffectionen,  exquisite  Anästhesie  mit  Andeutung  von  Ge- 
schmacksstörung auf  Leitungsunterbrechung  im  Lingualis  oberhalb  des 
Abgangs  der  Chorda  tympani  hinweist;  das  gleichzeitige  Vorhandensein 
vollständiger  Ageusie  und  vollständiger  Anästhesie  der  Zuugenschleimhaut 
endlich  würde  eine  Erkrankung  des  Lingualis  unterhalb  des  Abgangs  der 
Chorda  bedeuten.  Bei  den  letztangeführten  Fällen  ist  natürlich  voraus- 
gesetzt, dass  die  Anästhesie  sich  nur  auf  die  Schleimhaut  der  Zunge 
und  der  Mundhöhle  bezieht.  Sobald  neben  der  Ageusie  Symptome  der 
Anästhesie  im  übrigen  Gebiete  des  Trigeminus  vorhanden  sind,  so  wäre 
je  nach  der  Ausbreitung  der  Anästhesie  zu  entscheiden,  ob  der  (2.  Ast 
oder  der)  3.  Ast  des  Nerven  sammt  seinen  Verbindungen  mit  den  Bahnen 
der  Geschmacksfasern  lädirt  ist,  oder  ob  wegen  der  Anästhesie  im  ganzen 
Quintusgebiet  eine  Affection  des  ganzen  Trigeminusstammes  zu  dia- 
gnosticiren  ist. 


Cuiane  Anästhesie. 

Wie  schon  bemerkt,  umfasst  diese  Kategorie  von  Nervenkrank-  r.rtwie 
heiten  Zustände  verminderter  Perceptionsfrthigkeit  der  Nerven,  welche  pt£uw 
die  verschiedenen  Empfindungsqualitäten:  Druck-,  Temperatur-  und 
Schmerzempfindungen  vermitteln.  Dabei  kann  die  Störung  alle  zusammen 
oder  aber  nur  einzelne  derselben  (partielle  Empfindungslähmungen)  be- 
treffen, so  dass  also  im  eiuzelnen  Falle  nur  der  Drucksinn  oder  nur  der 
Teraperatursinn  gestört  ist,  in  anderen  Fällen  beide  intact  sind,  aber 
die  Schmerzempfindung  aufgehoben  ist.    Bei  pi-ripherer  Anästhesie  sind 

von  ganz  besonderen  Verhält- 
nissen (partieller  Faserdegeneration  bei  Neuritis)  abgesehen,  nicht  zu 
erwarten. 

In  der»  Gefrihlsncrvenstämmen  liegen  nämlich  die  verschiedenen  Fasern  zu- 
sammengedrängt neben  einander,  werden  also  naturgemäß  auch  zusammen  in 
ihrer  Function  beeinträchtigt.  Aber  auch  im  Gebiete  der  Endnpparate  der  Haut, 
WO  am  ehesten  eine  isolirte  Störung  der  verschiedenen  Empfindungsqualitäten 
erwartet  werden  könnte,  ist  es  nach  dem,  was  wir  von  physiologischer  Seite  über 
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die  anatomische  Verthoilung  jener  Endapparate  wissen,  nicht  wahrscheinlich,  das* 
von  dieser  Seite  her  ganz  isolirte  partielle  Empfindungsläbmungen  sich  einstellen 
werden.  Anders  ist  dies  bei  den  centralen  Anästhesien.  In  Fällen  von  An- 
ästhesie, die  vom  Gehirn  und  besonders  vom  Ruckenmark  ausgehen,  sind  partielle 
Empfindungslähniungen  ganz  gewöhnlich  zu  beobachten.  Während  die  in  das 
Rückenmark  eintretenden  hinteren  Wurzeln  noch  die  gesammte  Sensibilitätsfaser- 
inasse  enthalten,  ihre  Zerstörung  also  eine  Aufhebung  jeder  Art  von  Gefühl  nach 
sich  zieht,  findet  mit  dem  Uebertreten  der  sensiblen  Nervenfasern  in  das  Rücken- 
mark eine  räumlich  geschiedene  Vertheilung  der  die  verschiedenen  Empfindungs- 
qualitäten leitenden  Nervenfasern  statt,  so  dass  jetzt  je  nach  dem  speciellen  Sitz 
der  Rückenmarkserkrankung  partielle  Etnpfindungslähmungeu  leicht  zu  Stande 
kommen  könuen.  Speciell  gilt  dies  auch  für  die  Schmerzempfindung,  die,  wie 
wir  sahen,  wahrscheinlich  an  die  Vermittlung  durch  Ganglienzellen  und  an  deren 
Intactheit  gebunden  ist. 

Differenti«!.  Neben  dem  in  der  Regel  vollkommenen  Mangel  an  partiellen 
'dfr°fln-  Empfindungslähmungen  kommt  für  die  Diagnose  der  peripheren  An- 

peripheren  äBthesien  weiterhin  in  Betracht,  dass  die  Jiautreßere  und,  je  nach  der 
rtS?*"  Ausbreitung  und  Ursache  der  Anästhesie,  auch  die  Sehnenreflexe  abge- 
schwächt erscheinen  oder  vollständig  fehlen.  Auch  die  Beachtung  der 
genauen  LocaHsation  der  Anästhesie  auf  den  Ausbreitungsbezirk  eines 
einzelnen  Nervenstammes  oder  gar  Nervenzweiges  und  die  Constatirung 
einer  Combination  von  Motilitätsstörung  mit  Anästhesie  (wenn  der  Nerv 
gemischte  Fasern  führt)  trägt  zur  Stellung  der  richtigen  Diagnose, 
d.  h.  zur  Abgrenzung  der  peripheren  von  den  centralen  Anästhesien  bei. 

85£PAum°  Die  diagnostisch  verwerthbaren  Symptome  der  Anästhesien  sind  theils  sub- 

lathesi«.!!  j«  jectiver,  theils  objectiver  Art.  Bei  stärker  ausgesprochenen  Graden  der  Anästhesie 
n*rer-er  kommt  den  Kranken  die  Stumpfheit  des  Hautgefühls  ohne  weiteres  oft  in  un- 

sch^edcnen  angenehmster  Weise  zum  Bewusstsein;  namentlich  ist  dies  dann  der  Fall,  wenn 
»»utn*  die  Hände  anästhelisch  und  für  feinere  Arbeiten  unbrauchbar  geworden  sind, 
oder  wenn  die  Fusssohlen  ihr  Tastgefühl  verloren  haben,  und  der  Kranke  damit 
die  richtige  Beurtheilung  seiner  Körperstellung  einbüsst.  In  letzterem  Falle  leidet, 
wenn  die  Augen  geschlossen  werden  und  damit  der  wichtige,  vom  Sehorgan  ver- 
mittelte, regulirende  Einfluss  auf  die  Coordination  wegfällt,  die  Aequilibriruug  des 
Körpers  Noth,  und  geräth  der  Körper  ins  Schwanken;  übrigens  muss  die  An- 
ästhesie der  Fusssohlen,  soll  sie  sich  in  einer  für  den  Kranken  lästigen  Weise 
geltend  machen,  doppelseitig  sein.  Selten  ist  die  Fusssohlenanästhesie  peripherer 
Natur,  gewöhnlich  ist  sie  der  Ausdruck  einer  centralen,  speciell  spimtlen  Erkrankuug. 

MpigilMi        '  Weniger  lästig,  aber  in  ihren  Erscheinungen  sehr  prägnant  sind  die  An- 

«n  »i  e»e  g^^j^  ,m  Gebiete  des  Trigeminus:  Die  Haut  des  Gesichts,  sowie  die  Schleim- 
häute der  angrenzenden  Körperhöhlen  sind  gegen  mechanische,  thermische  und 
chemische  Reize  empfindungslos;  so  fühlen  die  Krauken  nicht,  wenn  ihnen  ein 
Fremdkörper  ins  Auge  geräth,  scharfe  Reize  die  Nasenschleimhaut  treffen,  die 
Zähne  mit  der  Zunge  in  Berührung  kommen,  der  Bissen  zwischen  Wangenschleim- 
schleimhaut und  Zuhnrcihe  tritt  u.  ä.  In  Folge  dessen  können  Verletzungen  der 
Zunge,  Geschwüre  im  Mund,  auf  der  Conjunctiva  und  Cornea  sich  ausbilden,  ja 
eine  vollständige  Panophthalmie  sich  einstellen.  Zu  ihrer  Entstehung  tragen 
übrigens  ausser  der  Wirkung  der  von  aussen  her  das  gefühllose  Auge  ungehindert 
treffenden  Insulte  noch  verschiedene  Momente  bei,  nämlich  die  maugelhafte 
Thränensecretion  (theils  durch  Lähmung  echter  im  Trigeminus»  verlaufender  Secre- 
tionsfasern,  theils  durch  Behinderung  der  reflectorischen  Erregung  der  Thrilnen- 
absonderung  bedingt)  und  wohl  auch  irritative  Vorgänge  in  den  gelähmten  Nerven, 
die,  aus  den  bis  jetzt  vorliegenden  Erfahrungen  zu  schliessen,  generell  trophisebe 
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Störungen  in  der  Peripherie  zur  Folge  haben.  Ferner  kann  die  Speichelsecretion 
nach  dem,  was  wir  über  ihr  Zustandekommen  auf  reflectoriscbem  Wege  durch 
Reizung  von  Trigeraimisfäden  der  Mundhöhle  wissen,  abnehmen  (ich  selbst  besitze 
daniber  keine  eigene  Erfahrung);  ebenso  leidet,  wie  wir  früher  sahen,  die  Ge» 
schmackspereeption.  Betrifft  die  Affectiön  den  Trigeminusstamm  oder  den  ganzen 
3.  Ast,  so  besteht  neben  der  Anästhesie  auoh  eine  Lähmung  der  Kaumuskeln 
mit  secundärer  Atrophie  der  letzteren.  Auch  eine  Abweichung  der  Stellung  des 
Guumenbogens  und  der  Uvula  wurde  mehrfach  bei  Trigeminuslähmung  beobachtet: 


Fi*.  3.  Fi*.  4. 

Yertheilung  der  Hautncrven  an  der  Vorder-  Vertheilung  der  Ilautnerven  an  der  Hintcr- 
fiftebe  der  oberen  Extremität  nach  Iii  m  i  fläche  der  oberen  Extremität  nach  Hknlb. 

m  Xn.  supraelaviculares.  ax  N.  axillaria.  emd  tc  Nu.  tupraclaviculares.   ax  N.  axillaris  cp* 

X.  cotaneua  inedialia  «.  int.  min.    rm  X.  cu-  X.  cutaneu»  poat.  tup.  ex  radiali.   and  X.  «it. 

Laneu»  mediu«  (int.  major),     cl  X.  euUneua  mediali»  epi  X.  cutaneus  post.  inf.  ex  radiali. 

laleraJia    a.   N.    muaculoculaneus    perforana  cm  X.  cut.  mediu*.   cl  N.  cut.  lateralis,  ra  N. 

Gaweri.   ep  X.  cutaneu»  palmar!«  n.  mediaoi  radialis  i  Kndiiate'.  du  Raro.  dorsalia  n.  uluari«. 

}>u  N.  palmar!«  alnaria  ex  n.  ulnari.  mc  End-  mc  Eud/.weige  de«  X.  mrflnMi«  für  das  Nagel- 
liste  de»  N.  med  iah  u».   u  Endftate  de*  X.  ulnari«.  glied  der  3  mittleren  Finger. 


geringer  Tiefetand  des  hinteren  Gaumenbogens  auf  der  Seite  der  Lähmung  und 
Pcbief.-tehen  der  Uvula  nach  der  kranken  Seite,  wahrscheinlich  bedingt  durch  die 
Iiihmung  des  von  V,  3  innervirten  M.  sphennstaphylinus  (C.  W.  Müller). 

Ist  durch  die  Untersuchung  mit  den  einzelnen  Mitteln  zur  Prüfung 
der  Sensibilitätsintensitrit  (Berührung  der  Haut  mit  kalten  und  warmen 
Gegenständen,  mit  verschieden  gestalteten  Körpern,  Auflegen  von  Ge- 
wichten u.  ä.  oder,  um  den  Grad  der  Schmerzempfindlichkeit  zu  con- 
statiren,  mit  dem  faradischen  Strom,  der  Spitze  einer  Nadel  u.  s.  w.) 
zweifellos  festgestellt,  dass  die  Hautsen?ibilitüt  Noth  gelitten  hat,  so  ist 
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nunmehr  die  Ausbreitung  und  Begrenzung  des  anästhetischen  Bezirkes 
zu  ermitteln  dadurch,  dass  man  bei  der  Untersuchung  von  letzterem  aus 
nach  den  gesunden  Partien  fortschreitet  und  umgekehrt.  Hierauf  folgt 
die  Ueberlegung,  icelcJies  Nervengebiet  das  afficirte  ist.  In  letzterer  Be- 
ziehung entscheidet  einzig  und  allein  die  Kenntniss  der  anatomischen 


Fig.  5. 

Vertheilung  der  Hautnerren  an  der  Vorder- 
fliiche  der  unteren  Extremität  nach  IlKXLE. 

N.  ileoinguinalis.    Ii   N.  luinboinguinalia. 


tt  N.  spermaticua  ext. 
poat.    cl  N.  eutan 
er  N.  cruralis.    obt  N 


cp  N.  cutan.  feinoris 
lateralis  s.  ext. 
obturatorius.  cpe  N. 
communicans  peroneus  a.  eut.  cruris  poat.  ext. 
n.  peronei.  «a  N.  sapbenu»  (major  a.  eut.  femor. 
int.  longus  e  n.  crurali).  cti  N.  couimunicaus 
tibialia  a.  surnlis.  per,  ram.  superfic.  n.  peronei. 
Per,, 


Fi*.  6. 

Vertheilung  der  Hautnerven  an  der  Hinter- 
fläche  der  unteren  Extremität  nach  HEITLE. 

cp  N.  cutaneus  femori»  poat.  cl  N.  cut.  fem. 
InMali-,  obt  BT,  obturatorius.  cpm  N.  cutan. 
cruria  poat.  med.  n.  peronei.  cpc  N.  communi- 
cans peroneus,  ta  N.  aapbenua  n.  cruralis. 
cti  N.  communicans  tibialis.  epp  N.  cutanea« 
plantar,  propr.  n.  tibialia  pU  N.  plantar, 
lateralis  n.  tibialia.  plm  N.  plant,  medial« 
n.  tibialis. 


Verbreitung  der  einzelnen  peripheren  Nerven;  es  wird  daher  vollständig 
genügen,  statt  die  Anästhesie  der  verschiedenen  Nervenbezirke  im  Ein- 
zelnen abzuhandeln  (zumal  bei  der  Besprechung  der  Symptome,  die  der 
Lähmung  der  einzelnen  motorischen  Nerven  zukommen,  auch  das  Wich- 
tigste über  die  Lähmung  der  betreffenden  Hautäste  mitgetheilt  werden 
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wird),  zur  Orientiruug  einige  Schemata  der  Vertheilung  der  sensiblen 
Xerveu  zu  gehen  (s.  Fig.  3—6  S.  21  u.  22). 

Anhangsweise  soll  noch  erwähnt  werden,  dass  zuweilen  in  den  anästhetisch  An»e»th©»i» 
gewordenen  Hautgebieten  lebhafte  Schmerzen  auftreten  (Anaesthesia  dolorosa).  do,or08* 
Die  Diagnose  dieser  speciellen  Form  der  Anästhesie  als  solcher  ist  leicht;  auch 
die  Deutung  der  auf  den  ersten  Blick  auffallenden  Erscheinung  hat  keine  Schwie- 
rigkeiten, wenn  der  Schmerzbezirk  genau  dem  Gebiet  der  anästhetisch  sich  ver- 
haltenden Hautnerven  entspricht  Es  handelt  sich  dann  um  eine  Anästhesie,  bei 
welcher  die  Leitung  im  peripheren  Nervenstamm  durch  Zerreissungcn  desselben, 
Neuritis  u.  ä.  unterbrochen  ist,  während  im  centralen  Stück  des  Nerven  Reiz- 
ungen staltfinden,  deren  Effect  nach  dem  Gesetze  der  „excentrischen  Projektion" 
eine  Schmerzempfindung  in  der  Peripherie  ist.  Die  Anaesthesia  dolorosa  wird 
am  häufigsten  bei  schweren  organischen  Erkrankungen  des  Trigeminus  wahr- 
genommen. 

Gemeingefühlsanästhesien.   In  diese  Kategorie  sind  die  Analgesien,  die  mus-  j^^*" 
kulären  Anästhesien,  der  Verlust  der  von  den  Gelenken  und  Eingeweiden  ver-  mnakuii« 
mitteilen  Gemeingefühlo  u.  iL  zu  rechnen.    Nur  in  den  seltensten  Fällen  handelt  Anl8lh<",ie 
es  sich  hierbei  um  periphere  Anästhesien;  die  Gemeingefühlsanästhesien  sind 
vielmehr  meist  centraler,  speciell  spinaler  Natur  und  spielen  bei  der  Diagnose  der 
Gehirn-   und  Rückenmarkskrankheiten  eine  massgebende  Kollo.    Der  wichtigste 
Factor  für  die  Diagnose  peripherer  Gemeingefühlsanästhesien  ist  jedenfalls  die 
ätiologische  Seite  des  betreffenden  Falles,  indem  der  periphere  Charakter  derselben 
in  praxi  nur  dann  anzunehmen  ist,  wenn  ein  bestimmter  Nervenzweig,  eine  cir- 
cumacripte  Hautstelle,  ein  Muskel  u.  s.  w.  eine  nachweisbare  tiefere  Läsion  er- 
fahren haben.   Nach  dem,  was  wir  über  die  Genesis  des  Schmerzes  erörtert  haben, 
ist  vorauszusetzen,  dass  von  der  Peripherie  aussehende  Analeesien  stets  mit  cutaner 
Anästhesie  einhergehen. 


Hyperästhesie.  —  Neuralgie. 

Wie  die  Anästhesie  betrifft  auch  die  Hyperästhesie  —  die  Steiger- 
ung der  Reizbarkeit  der  sensiblen  Nerveu  —  theils  die  Nerven  der 
höheren  Sinnesorgane,  theils  diejenigen  der  Haut.  Die  Hyperästhesie  der 
Geruchs-  und  Geschmachsnerven  hat  praktisch  geringe  Bedeutung  und  „£™ee*_" 
kommt  als  periphere  Erkrankung  kaum  vor,  während  periphere  Geruchs-  **in**k*- 
und  Geschmacksparästhesien  als  Folge  von  Olfactorius-  und  Facialis-  a»uuw£n. 
läsionen  zuweilen  beobachtet  werden.  In  der  Regel  sind  die  genannten 
Abweichungen  in  der  Reaction  der  beiden  Sinuesnerven  centraler  Natur 
und  treten  als  nicht  gerade  seltene  Symptome  im  Bilde  der  Hysterie  und 
Neurasthenie,  bei  Epilepsie  und  Psychosen  auf. 

Gegenüber  dieseu  im  Ganzen  seltenen  Sinuesnervenhvper-  und  par-  cuune 

•  (  *  *  ■  II  v  per- 

ästhesien  ist  die  Hyperästhesie  der  Hautnerven  aus  peripheren  Ursachen  iuthe«ie. 
eine  relativ  häufig  zu  beobachtende  Erscheinung  bei  Hautentzündungen, 
Neuritis  u.  ä.  Die  Diagnose  gründet  sich  darauf,  dass  bei  Application 
von  Reizen  auf  die  Haut  die  Reaction  der  Tastnerven  eine  gesteigerte 
ist.  Die  Erhöhung  der  Erregbarkeit  kann  so  bedeutend  sei»,  dass  schon 
die  leichteste  Berührung  der  Haut  (nicht  erst,  wie  in  der  Norm,  zu- 
nehmender Druck)  statt  des  Druckgefühls  schmerzhafte  Sensationen  her- 
vorruft. Für  die  Diagnose  massgebend  ist,  cjass  äussere  Reize  auf  die 
hyperäathetischen  Nervenbezirke  einwirken  müssen,  um  die  krankhafte 
Ueberregbarkeit  der  Nerven  zum  Ausdruck  zu  bringen. 


Digitized  by  Gc 


24 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Nervensystems. 


Anders  verhalten  sich  die  Neuralgien,  bei  welchen  zwar  ebenfalls 
schwache  äussere  Reize  Schmer*  hervorrufen  können,  das  Charakte- 
ristische der  Erkrankung  aber  darauf  beruht,  dass  der  meist  sehr  heftige 
Schmerz  nach  Aufhören  des  Reizes  fortbesteht,  ferner  auch  ohne  nachweis- 
bare äussere  Beize  in  bestimmten  Nervenstämmen  oder  -zweigen  außiitt  und 
in  periodischen  Anfällen  ipiederkehrt. 

Ausserdem  ist  bei  der  Diagnose  der  Neuralgien  uud  ihrer  Unter- 
scheidung von  anderen  mit  Schmerzanfällen  einhergehenden  Zuständen 
darauf  zu  achten,  dass  im  Verlaufe  der  meist  einseitig  befallenen  neural- 
gisch affieirten  Nerven  namentlich  an  den  Stellen,  wo  dieselben  durch 
Knochen,  Muskeln  u.  s.  w.  treten,  auf  Druck  empfindliche  Schmerzstellen 
(Points  douloureux)  ziemlich  regelmässig  sich  finden.  Man  kann  die- 
selben nicht  nur  während  der  Anfälle,  sondern  gewöhnlich  auch  in  der 
schmerzfreien  Zwischenzeit  leicht  nachweisen,  sobald  man  mit  tiefem 
Druck  prüfend  den  Verlauf  des  Nerven  verfolgt.  Schmerzstellen  fehlen 
nach  meinen  Beobachtungen  nur  in  seltenen  Fällen  ganz,  und  ihr  Vor- 
handensein darf  mit  Recht  als  ein  wichtiges,  die  Diagnose  wesentlich 
unterstützendes  Symptom  der  Neuralgie  angesehen  werden. 
nÄt*  ^'ne  we*tere  Folgeerscheinung  der  Neuralgie,  welche  für  die  Diagnose 

er£h.\-  mit  verwerthet  werden  kann,  ist  die  in  der  Zeit  der  Anfälle  und  auch 
nuogen.  ^  gehmerefreien  j>erjode  veränderte  Reaction  der  sensiblen  Nerven 
im  neuralgischen  Gebiet.  Es  machen  sich  in  dieser  Beziehung  theils 
Parästhesien  (Formicatiou,  pelziges  Gefühl),  theils  Hyperästhesie  bezw. 
Hyperdlgesie  und  Anästhesie  geltend.  Letztere  stellt  sich  namentlich  bei 
länger  dauernden  Neuralgien  ein,  die  dann  im  Typus  der  Anaesthcsia 
dolorosa  erscheinen.  Auf  der  Höhe  des  Paroxysmus  irradiirt  nicht  selten 
der  Schmerz  von  dem  neuralgisch  affieirten  Nerven  auf  benachbarte, 
seltener  auf  entferntere  Nerveugebiete. 

Auch  die  motorische  und  vasomotorische  Nervensphäre  zeigt  im  Verlaufe 
der  Neuralgien  Veränderungen.    Die  motorischen  Störungen:  Krämpfe,  direete 
und  besonders  reflektorische,  später  Lähmungserscheinungen  sind  weniger  constant 
als  die  casomototischen.    Nachdem  im  Anfang  der  Paroxvsmen  die  Symptome 
Vasomoto-  des  Gefässkrampfes  (Blässe  und  Kälte  der  Haut)  mehr  oder  weniger  ausgeprägt 
JeltenJhei-  waren ,    treten    sehr   bald    die   charakteristischen   Erscheinungen   der  Gefäss- 
nuntjen.   erweiterung  unter  Röthung  der  Haut  und  Schleimhäute  ein.  Wahrscheinlich 
handelt  es  sich  hier  in  der  Hauptsache  nicht  um  Lähmungseffecte ,  sondern 
um  Reizung  vasodilatatorischcr  Nerven.    Damit  in  Zusammenhang  stehen  Se- 
cretionsstörungen  verschiedener  Art,  die  als  Begleiterscheinungen  der  Neuralgien 
ganz  gewöhnlieh  sind:  stärkere  Thränen-  und  Schweißabsonderung  bei  gerötheter 
Haut,  Salivation  u.  ü.    Ein  Theil  dieser  secretorischen  Alterntionen  ist  jedenfalls 
auf  Innervationsstörungen  in  den  Vasomotoren,  speciell  den  Gefässdilatatoren,  ein 
Theil  wohl  auch  auf  direete  Reizung  der  Secretionsnerven  zu  beziehen.  Auch 
TrÄTth°  trophische  Störungen  aller  Art  werden  im  Verlaufe  der  Neuralgien  in  dem  be- 
emcbci-   treffenden  Nervengebiet  beobachtet:  Verdünnung,  in  anderen  Fällen  Verdickung 
nungfii.  Rauhigkeit  der  Hautdecken,  Zunahme  oder  Abnahme  des  Fettpolsters,  Ver- 

färbung, Ausfall  oder  auch  reichlicheres  Wachsthum  der  Haare,  verschiedene 
Exantheme  (Erytheme,  Urticaria,  vor  allem  Utijns).  Als  Ursache  derselben  ist 
in  erster  Linie  die  schon  erwähnte  Beeinflussung  des  vasomotorischen  Nerven- 
systems anzusehen. 

Die  Diagnose  der  Neuralgie  ist  nach  dem  eben  Erörterten  gewöhn- 
lich mit  aller  Sicherheit  zu  stellen.    Indessen  kommen  in  der  Praxis 
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doch  auch  Falle  vor,  in  welchen  eine  Verwechslung  der  Neuralgien  mit 
anderen,  unter  heftigen  Schmerzen  auftretenden  Krankheit6zuständen 
möglich  ist.    Wir  haben  daher  noch  speciell  die  Diferentüddiaf/nose 
besprechen. 

Leicht  zu  unterscheiden  sind  die  Schmerzen,  die  durch  entzündliche 
Affectionen  hervorgerufen  werden.  Sie  treten  nicht  rein  paroxysmenartig 
auf.  sind  nicht  streng  auf  den  Verlauf  eines  einzelnen  Nerven  localisirt 
und  steigern  sich  in  gleichem  Maasse  mit  der  Entzündung,  die  über  kurz 
oder  lang  durch  untrügliche  Zeichen  (Schwellung,  Röthung,  Exsudation 
u  s.  w.)  unverkennbar  wird.  Schwieriger  schon  ist  zuweilen  die  Diffe- 
rentialdiaguose  zwischen  Neuralgie  und  rhevmntischen  Mmkelschmerzen. 
Im  Allgemeinen  ist  der  Muskelrheuraatismus  dadurch  als  solcher  charak- 
terisirt,  dass  die  davon  abhängigen  Schmerzen  durch  Bewegungen,  d.  h. 
durch  die  Contraction  des  betreffenden  afficirten  Muskels,  sowie  durch 
Betastung  des  Muskels  hervorgerufen  werden.  Bei  Muskeln,  deren  Lage 
mit  der  Ausbreitung  einzelner  Nerven  zusammenfällt,  wie  bei  den  Inter- 
co8talnerven,  wird  die  Diagnose  etwas  complicirter,  beispielsweise  be- 
sonders dann,  wenn  mehrere  Intercostalnerven  neuralgisch  afficirt  sind. 
Auch  hier  hilft  der  Umstand,  dass  die  Schmerzen  beim  Muskelrheuma- 
tismus von  der  Bewegung,  speciell  der  Athmung  abhängig  sind,  die 
typischen  Schmerzstellen  und  ebenso  die  bekannten  Begleiterscheinungen 
der  Neuralgie  fehlen,  und  der  Schmerz  keinen  ausgesprochen  paroxys- 
malen Charakter  hat,  über  die  Schwierigkeiten  der  Diagnose  hinweg. 
Aehnliche  Gesichtspunkte  gelten  für  die  Unterscheidung  von  Neuralgien 
und  Oelenkschmerzen.  Selbst  wenn  die  Gelenkaffection  mit  Schmerz- 
irradiation verbunden  ist,  concentriren  sich  die  Schmerzen  doch  wesent- 
lich auf  das  betreffende  Gelenk  und  werden  durch  active  und  passive 
Bewegung  desselben  regelmässig  gesteigert.  Vom  Knochen  oder  Periost 
ausgehende  Schmerzen  können  kaum  zu  Verwechselung  mit  Neuralgien 
Veranlassung  geben,  wenn  eine  genaue  Localuntersuchung  vorgenommen 
wird,  und  die  prflgnanten  Charaktere  der  neuralgischen  Schmerzen  bei 
der  Differeutialdiagnose  im  Auge  behalten  werden.  Noch  am  ehesten 
kann  man  in  einzelnen  Fällen  im  Zweifel  sein,  ob  neuralgische  oder 
hysterische  Schmerzen  (Hyperalgesie,  Hyperästhesie  der  Haut,  Myodynien 
u.  ä.)  im  einzelnen  Falle  vorliegen,  um  so  mehr,  als  echte  Neuralgien 
im  Bilde  der  Hysterie  ganz  gewöhnlich  sind;  oft  hängt  es  von  dem 
subjectiven  Ermessen  des  Arztes  ab,  ob  er  Schmerzen  bei  Hysterischen 
al«?  wirkliche  Neuralgien  bezeichnen  will,  oder  nicht,  Schmerzhnftigkeit 
der  Wirbel  findet  sich  bekanntlich  bei  Hysterischen  fast  immer;  Empfind- 
lichkeit der  Dornfortsätze  der  Wirbelsäule  auf  Druck  kommt  aber  auch 
bei  Neuralgien  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  sehr  gewöhnlich  vor, 
so  dass  der  Wirbelschmerz  kein  exclusives  differentialdiagnostisches  Merk- 
mal abgiebt.  Jedenfalls  müssen  die  öfter  genannten  Charaktere  der 
neuralgischen  Schmerzen  voll  entwickelt  sein,  wenn  man  berechtigt  sein 
soll,  bei  Hysteiischen  von  Neuralgien  zu  sprechen  und  von  der  Diagnose 
der  hysterischen  Hyperästhesie.  Gelenkneurose  etc.  abzusehen.  Ueber 
die  Unterscheidung  der  Trigeminusneuralgien  von  der  Migräne  wird 
seinerzeit  bei  der  Besprechung  der  Prosopalgie  ausführlich  die  Rede 
sein. 
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Jm  *st  mau  durch  Beachtung  der  typischen  Erscheinungen  des  Leidens 

und  mit  Hülfe  des  angegebenen  differentialdiagnostischen  Verfahrens 
zur  Ueberzeugung  gekommen,  dass  eine  Neuralgie  im  einzelnen  Falle 
vorliegt,  so  ist  nunmehr  der  Sitz  derselben  festzustellen.  Die  Bestimm- 
ung, welcher  Nerv,  bezw.  Nervenast  von  der  Neuralgie  befallen  ist,  hat 
für  den  mit  der  Nervenanatouaie  Vertrauten  natürlich  keine  Schwierig- 
keiten. Eine  andere,  viel  weuiger  leicht  zu  entscheidende  Frage  ist,  ob 
man  es  mit  einer  rein  peripheren  oder  einer  centralen  Neuralgie  zu  thuu 
hat.  Leider  besitzen  wir  hierfür  nicht  die  scharfen  Unterscheidungs- 
merkmale, wie  sie  uns  für  die  Trennung  der  peripheren  von  den  cen- 
tralen Lähmungen  der  motorischen  und  theilweise  auch  der  sensiblen 
Nerven  zu  Gebote  stehen.  Handelt  es  sich  um  Neuralgien  gemischter 
Nerven,  so  ist  im  Allgemeinen  vorauszusetzen,  dass,  wenn  die  AfTection 
den  peripheren  Verlauf  des  Nerven  betrifft,  neben  den  seusiblen  Reiz- 
erscheinungen auch  motorische  und  vasomotorische  Begleitsymptome 
vorhanden  sein  werden.  Denn  da  die  meisten  peripheren  Nerven  alle 
drei  Faserarten:  sensible,  motorische  und  vasomotorische  zugleich  ent- 
halten, so  trifft  auch  deren  gemeinsame  Reizung  gewöhnlich  zusammen. 
Im  Centraiorgan  halten  die  sensiblen  und  motorischen  Fasern  räumlich 
weiter  von  einander  getrennte  Bahnen  ein,  und  daher  ist  eine  gesonderte 
Affection  der  sensiblen  Nerven  leichter  möglich.  Freilich  können  auch 
hier  auf  dem  Wege  des  Reflexes  neben  den  sensiblen  motorische  Reiz- 
erscheinungen zu  Stande  kommen.  Noch  mehr  als  localisirte  motorische 
Reizerscheinungen  sprechen  für  den  peripheren  Sitz  der  Neuralgie 
motorische  Lähmungserscheinungen,  die  auf  das  Ausbreitungsgebiet  der 
in  dem  neuralgisch  afficirten  Nervenstamm  verlaufenden  motorischen 
Fasern  beschränkt  sind.  Dabei  ist  die  durch  sonstige  pathologische  Er- 
fahrungen plausibel  gewordene  Voraussetzung  zu  machen,  dass  die  gegeu 
schädliche  Einwirkungen  anerkannt  weniger  resistenten  motorischen 
Fasern  in  demselben  Stadium,  wo  die  sensiblen  Fasern  desselben  Nerven- 
stammes noch  mit  neuralgischer  Reizung  reagiren,  bereits  leitungsunfähig 
geworden  sind.  Weniger  verwendbar  für  die  Differeutialdiagnose  zwischen 
peripheren  und  centralen  Neuralgien  ist  die  Combination  des  Leidens 
mit  vasomotorischen  und  trophischen  Störungen.  Im  Allgemeinen  darf 
man  aus  einer  strengen  Beschränkung  der  letzteren  auf  das  neuralgische 
Gebiet  einen  Rückschluss  auf  den  peripheren  Sitz  der  Neuralgie  machen, 
während  es  umgekehrt  nicht  erlaubt  ist,  aus  verbreiteten  vasomotorischen 
und  secretorischen  Begleiterscheinungen  den  peripheren  Charakter  der 
Neuralgie  auszusehliessen,  deswegen  nicht,  weil  verbreitete  vasomotorische 
und  secretorische  Begleiterscheinungen  als  Ausdruck  einer  von  der  Peri- 
pherie aus  reflectorisch  erfolgenden  Reizung  vasomotorischer  und  secre- 
torischer  Nervenbahnen  auch  bei  peripheren  Neuralgien  vorhanden  sein 
können. 

Aus  alledem  geht  hervor,  dass  die  soeben  angeführten  Unter- 
scheidungsmerkmale nur  beschränkten  differentialdiagnostisehen  Werth 
haben.  Immerhin  können  dieselben  dazu  dienen,  dem  diagnostischen 
Calefll  die  eine  oder  andere  Richtung  zu  geben.  Festen  Halt  gewiunt 
die  Diagnose  erst  durch  die  Berücksichtigung  der  sonstigen  die  Neuralgie 
begleitenden,  auf  ein  centrales  Leiden  direct  hinweisenden  Symptome: 
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Lähmung»-  und  Reizungserscheinungen  in  motorischen  und  sensiblen 
Nervenbahnen,  die  abseits  von  dem  neuralgischen  Nervengebiete  liegen, 
gleichseitige  Insufficienz  der  Blasen-  und  Mastdarmfunctiou,  Augen- 
befunde, die  auf  einen  centralen  Sitz  des  Nervenleidens  bezogen  werden 
dürfen,  wachsende  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule,  Störungen  der  Func- 
tion einzelner  Gehirnnerven  und  der  psychischen  Thätigkeit  u.  ä.  Eine 
der  häufigsten  Formen  von  Neuralgie  mit  centralem  Sitz  bilden,  aussei 
den  hysterischen,  besonders  die  Neuralgien,  welche  die  Tabes  dorsalis 
begleiten,  oder  dieselbe,  wie  so  häufig,  einleiten.  Die  Diagnose  derselben 
als  eines  Symptoms  der  Rückenmarksschwindsucht  ist  glücklicherweise 
dadurch  erleichtert,  dass  sie,  ganz  seltene  Ausnahmen  abgerechnet,  mit 
einer  auderen  für  das  Initialstadium  der  Tabes  charakteristischen  Er- 
scheinung (der  retiectorischen  Pupillenstarre  oder  der  Aufhebung  des 
PatellarsehuenreMexes)  einhergehen,  so  dass  die  Erkennung  der  Tabes- 
neuralgien als  solcher  fast  ausnahmslos  leicht  und  sicher  gelingt.  Sind 
die  Neuralgien  nur  mit  Aufhebung  des  Patellarsehnenreflexes  vergesell- 
schaftet, so  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  eine  Krankheit,  die  eben- 
falls häufig  mit  dem  letztgenannten  Symptom  einhergeht,  der  Diabetes 
mellitus,  Neuralgien  im  Gefolge  hat.  Eine  Untersuchung  des  Harns 
auf  Zucker  ist  also  unerlässliche  Vorbedingung  für  die  endgültige  Diagnose 
der  speciellen  Natur  der  Neuralgie. 

Nach  dem  eben  Erörterten  bedarf  es  wohl  keiner  weiteren  Ausführung,  dass  amo- 
<lie  Diagnose  der  Neuralgie  nur  eine  unvollständige  ist,  solange  nicht  im  einzelnen 
Falle  auch  die  Ursache  des  Leidens  aufgefunden  wird.  Diese  ätiologische  Seite 
der  Diagnose  ist,  von  allem  Anderen  abgesehen,  schon  um  deswillen  von  höchster 
Bedeutung,  weil  fast  ausschliesslich  hierdurch  die  Therapie  der  speciellen  Form 
von  Neuralgie  die  Erfolg  versprechende  Richtung  gewinnt.  Ich  empfehle  in 
dieser  Beziehung  nach  folgender  praktischen  Methode  vorzugehen: 

Ist  der  Charakter  des  Nervenleidens  als  Neuralgie  festgestellt,  so  hat  man 
zunächst  zu  überlegen,  ob  dieselbe  nur  ein  stärker  hervortretendes  Symptom  einer 
Erkrankuug  des  centralen  Nervensystems  ist,  oder  nicht.  Kommt  man  unter  Be- 
rücksichtigung der  soeben  aufgestellten  Grundsätze  zu  dem  Schlüsse,  dass  dies 
nicht  der  Fall  ist,  so  besteht  nunmehr  die  Aufgabe  des  Diagnostikers  in  dem 
Aufsuchen  einer  den  neuralgisch  afficirten  Nerv  direct  treffenden  Schädlichkeit. 
Hier  ist  zunächst  auf  traumatische  und  mechanisch  wirkende  Einflüsse  zu  achten, 
zumal  diese  im  Gegensatz  zu  anderen  Ursachen  der  Neuralgien  objectiv  nach- 
weisbar sind :  in  den  Nerven  oder  dessen  Umgebung  eingedrungene  Fremdkörper, 
Wunden  mit  ihren  Folgen  (constringirenden  Narben  u.  ä.),  Periost-  und  Knochen- 
erkraakungen  (Periostitis,  Zahncaries  u.  s.  w.),  die  zu  Druck  auf  die  vorbeiziehen- 
den oder  die  durch  Knochenkanäle  tretenden  Nerven  Veranlassung  geben,  ferner 
den  Nerven  selbst  betreffende  Entzündungszustände  und  Neubildungen  (Neuritis, 
Neurome),  Geschwülste  (Neoplasmen,  Hernien,  Schwangerschaft  u.  s.  w.),  die 
von  der  Nachbarschaft  her  einen  Druck  auf  die  Nerven  ausüben  u.  ä.  Es  ist 
daher  speciell  bei  Neuralgien  der  unteren  Extremitäten  die  Exploration  per  vaginam 
und  rectum,  sowie  die  Untersuchung  der  Bruchpforten  nie  zu  versäumen. 

Ergiebt  sich  nach  dieser  Richtung  hin  kein  Anhaltspunkt  für  die  Entsteh- 
ung der  Neuralgie,  so  ist  auf  die  Möglichkeit  einer  Einwirkung  chemischer  Xoxen 
und  speciell  von  Infectionsstoffen  zu  achten,  iu  erster  Linie  auf  das  Bestehen 
der  am  häufigsten  zu  Neuralgien  führenden  Malariainfectiun.  Im  diagnostischen 
Interesse  ist  es  indicirt,  sobald  die  Neuralgie  in  zeitlich  regelmässig  erfolgenden 
Paroxysmen  auftritt,  «»der  die  Milz  sich  als  vergrössert  erweist,  versuchsweise  Chinin 
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zu  geben,  um  ex  juvantibus  die  Diagnose  fester'  zu  begründen.  Ganz  sicher  sind 
freilich  die  darauf  bahrten  diagnostischen  Schlüsse  nicht,  selbst  wenn  alle  die 
genannten  eine  Malarianeurälgie  wahrscheinlich  machenden  Momente  vereint  in 
einem  Falle  sich  finden,  wie  folgendes  eclatante  Beispiel  aus  meiner  Praxi.9  beweist. 

Eine  ca.  30  jährige  Dame  erkrankt,  nachdem  sie  in  einer  Malaria-verdäch- 
tigen Gegend  mehrere  Wocheu  verweilt  hatte,  an  Supraorbitalneuralgie,  welche 
in  sehr  heftigen  Schinerzparoxysmen  sich  äusserte.  Milz  gross,  palpabel.  Chinin 
wirkt  anfangs  vortrefflich,  coupirt  die  Anfälle  jedesmal  prompt.  Im  weiteren  Ver- 
lauf Nachlass  der  guten  Wirkung  des  Chinins;  mangelhafter  Erfolg  einer  elek- 
trischen Cur.  Gelegentlich  einer  Revision  der  Zabnplomben  durch  den  Zahnarzt 
wird  an  einem  Zahn  mit  schlecht  sitzender  Plombe  Fortschreiten  der  Caries  unter 
derselben  constatirt.  Die  entsprechende  Zahnoperation  entfernt  die  Monate  lang 
allen  Mitteln  trotzende  Supraorbitalneuralgie  sofort  dauernd! 

Andere  Infektionskrankheiten  geben  unvergleichlich  seltener  Anlass  zu  Neur- 
algien, so  Pocken,  Typhus  im  ersten  Stadium  oder  Syphilis.  Letztere  kann  da- 
durch, dass  Periostitidcn,  Gummata  u.  ä.  den  Nerven  mechanisch  lädiren,  indirect 
die  Ursache  von  Neuralgien  werden.  Eine  andere  Frage  ist,  ob  der  syphilitische 
Iiifectionsstoff  als  solcher  Neuralgie  erzeugen  kann,  d.  h.  ob  im  Frühstadium  von 
Syphilis  beobachtete  Neuralgien  auf  syphilitische  Infection  bezogen  werden  dürfen. 
Es  ist  mir  äusserst  zweifelhaft,  ob  dies  jemals  der  Fall  ist,  da  ich  trotz  sehr 
reichen  klinischen  Materials  auf  den  von  mir  dirigirten  Syphilidokliniken  kein 
einziges  Beispiel  einer  solchen  echten  syphilitisch-infectiösen  Neuralgie  gesehen 
habe.  Nicht  viel  besser  steht  es  mit  der  Sicherheit  des  Nachweise«*,  dass  Inloxi- 
cationen  mit  Alkohol  und  Nicotin  in  directem  Zusammenhang  mit  der  Erzeugung 
von  Neuralgien  stehen ;  sicher  ist  derselbe  meiner  Ansicht  nach  nur  bei  den  In- 
toxicationen  mit  Blei,  Kupfer  und  allenfalls  mit  Quecksilber  und  Jod.  Mit  einer 
veränderten  Zusammensetzung  des  Blutes  darf  wohl  das  Auftreten  von  Neuralgien 
bei  Nephriti&kranken  und  Individuen,  die  an  gewissen  Consütutionskrankheiteu, 
speciell  an  Gicht  und  Diabetes  leiden,  in  Zusammenhang  gebracht  werden;  es  ist 
daher  bei  der  Nachforschung  nach  der  Ursache  der  Neuralgie  im  einzelnen  Fall 
nuf  jene  Grundkrunkheiten  Rücksicht  zu  nehmen. 

Für  zweifellos  halte  ich  ferner  die  Beziehung  der  Erkältung  zur  Entstehung 
von  Neuralgien  („rheumatische"  Seuralgien).  Mag  man  auch  über  den  Werth 
der  Erkältung  als  ätiologischen  Princips  absolut  skeptisch  denken,  so  hei«6t  es 
doch  meiner  Ansicht  nach  den  Thatsnchen  Gewalt  anthun,  wenn  man  die  Kälte- 
wirkung als  Ursache  von  Neuralgien  schlechtweg  leuguet.  Nach  meiner  Erfahrung 
giebt  es  Fälle,  wo  die  unvermittelte  Einwirkung  eisiger  Kälte  auf  eine  circum- 
scripte  Stelle  der  Haut  den  hier  verlaufenden  Nerven  ganz  zweifellos  in  den 
Zustand  der  Neuralgie  versetzt.  Ein  Beispiel,  meine  eigene  Person  betreffend, 
daa  den  Werth  eines  Experiments  beanspruchen  kann,  mag  zum  Beweis  hierfür 
angeführt  sein. 

Beütpiei vom  Bei  den  zahlreichen  Gliedern  meiner  Familie  ist,  soweit  ich  denken  kann, 

der  Neo-K  ">«-'  vin  Fall  von  Neuralgie  vorgekommen;  ich  selbst  habe  vor  ca.  20  Jahren  an 

r*1fe£wfc  einer  längerdauernden  Neuralgie  des  Supraorbitnli*,  «ouat  aber  weder  vorher  noch 
Wirkung,  nachher  an  Neuralgien  gelitten.  Ich  acquirirte  die  Neuralgie  folgendermafwn : 
Auf  einer  Reise,  die  ich  vollkommen  gesund  antrat,  hatte  ich  eine  Stunde  lang 
im  offenen  Wagen  gegen  einen  ganz  ungewöhnlich  starken,  eisigen  Nordwind  zu 
fahren.  Ich  verwahrte  mich  dagegen  so,  das:,  ich  eine  Kapuze  vollständig  über 
das  Gesicht  zog  und  dabei  nur  einen  kleinsten  Theil  der  Stirn  über  dem  linken 
Auge  und  dieses  selbst  frei  Hess.  Während  der  Fahrt  empfand  ich  den  scharfen 
kalten  Wind  an  der  biossliegenden  Hautstelle  äusserst  unangenehm ;  als  ich 
nach  einer  Stunde  aus  dem  Wagen  stieg,  fühlte  ich  heftige  Schmerzen  über  dem 
linken  Auge  und  war  von  da  ab  mit  einer  regelrechten  Neuralgin  supraorbitalis 
behaftet,  welche  erst  nach  mehreren  Monaten  allmählich  sich  verlor. 
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Endlich  sei  noch  kurz  erwähnt,  da*«  in  einzelnen  Fällen  kerne  Ursach«- 
aufgefunden  werden  kann,  in  anderen  Erkrankungen  des  Uterus,  der  Ovarien, 
de?  Darm*  u.  s.  w.  Neuralgien  an  entfernten  Stellen  des  Körpers  hervorzurufen 
und  zu  unterhalten  scheinen  (^Reflexneurulyit").  Ausserdem  muss  bei  der  Dia- 
gn«»c  der  Neuralgien  auf  priidisponirende  Momente,  fcj>eciell  auf  gleichzeitig  be- 
stehende Anämie,  deren  Bedeutung  für  die  Genesis  der  in  Frage  stehenden 
Nervenkrankheit  schon  früher  erörtert  wurde,  auf  die  Körpereonstitution  und  Be- 
schäftigung der  Erkrankten,  auf  das  Vorangeben  körperlicher  und  geistiger 
Uebwanstivngungen,  auf  hereditäre  Verhältnisse,  die  „neuropathische  Disposition" 
(Epilepsie,  Neurasthenie,  Psychosen)  Rücksicht  genommen  werden.  Besonders  ist 
auch  auf  gleichzeitige,  ausgesprochene  Symptome  von  Hysterie  zu  achten. 

Mit  Hülfe  der  angegebenen  Regeln  gelingt  es  fast  ausnahmslos 
leicht,  die  Diagnose  auf  Neuralgie  zu  stellen  ;  ebensowenig  schwierig  ist 
es  für  den  Arzt,  der  die  anatomische  Ausbreitung  der  einzelnen  Nerven 
kennt,  im  einzelnen  Fall  zu  bestimmen,  welcher  Nerv  von  der  Neuralgie 
betroffen  ist.  Wir  könnten  es,  also  namentlich  unter  Hinweis  auf  die 
S.  21  u  22  angeführten  Schemata,  füglich  unterlassen,  die  Diagnose  der 
Neuralgie  der  einzelnen  Nerven  noch  speciell  zu  besprechen,  wrenn  nicht 
im  Verlauf  derselben  gewisse  Details  im  Krankheitsbilde  hervorträten, 
die  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Neuralgien  im  Allgemeinen 
nicht  Erwähnung  finden  konnten.  Doch  werden  kurze  diagnostische 
Bemerkungen  genügen,  um  die  nüthigen  Ergänzungen  für  die  Diagnose 
der  Neuralgie  der  einzelnen  Nerven  zu  liefern. 


Neuralgie  einzelner  Nerven. 

Neuralgie  des  N.  trigeminus,  Prosopalgie. 

Die  für  die  Diagnose  der  Neuralgien  im  Allgemeinen  ausführlich  d^HJJ^ 
erörterten  Grundsätze  gelten  in  allen  Einzelheiten  für  die  häufigste,  in  minu» 
praxi  wichtigste  Neuralgie  —  die  Prosopalgie.  Namentlich  treten  bei 
den  Neuralgien  des  Trigeminus  die  verschiedenen  Begleiterscheinungen 
besonders  stark  und  charakteristisch  hervor:  die  Schmerzirradiation,  die 
Hyperästhesie  und  Anästhesie,  Zuckungen  im  Gesicht  und  speciell  auch 
vasomotorische  und  secretorische  Symptome:  Blässe  oder  gewöhnlich 
starke  Röthung  der  Gesichtshaut  und  der  Schleimhäute  (der  Nasen- 
Mundschleimhaut  und  besonders  der  Conjunctivae,  Veränderungen  der 
Haare,  Verdickung  der  Gesichtshaut  u.  s.  w.  Vor  Allem  aber  compli- 
ciren  die  Trigeminusneuralgien,  entsprechend  dem  Verlauf  von  echten 
und  reflectorisch  wirkenden  Secretionsfasern  im  Quintus.  secretorische 
Störungen:  Thräuenfluss,  Salivation  und  in  seltenen  Fällen  Steigerung 
der  Secretion  der  Naseuschleimhaut. 

Selbst  verständlich  ist  das  Bild  ein  anderes,  je  nachdem  der  Stamm 
oder  nur  einzelne  Aeste  und  Zweige  des  Trigeminus  afficirt  sind,  und 
ist  hierauf  bei  der  Diagnose  in  erster  Linie  Rücksicht  zu  nehmen.  Die 
Hauptpunkte  für  die  Unterscheidung  der  Neuralgien  der  einzelnen  tjuintus- 
äste  von  einander  sind  folgende: 

Neuralgie  des  1.  Astes  (Neuralgia  ophthalmica) ;  Verbreitung  des  ffemteta 
Schmerzes  im  ganzen  Bezirke  des  Ramus  ophthalmicus  oder  in  einzelnen 
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Zweigen  desselben,  am  häufigsten  im  N.  supraorbitalis,  in  dessen  Bereich 
der  Schmerz  speciell  in  der  Stirn  bis  zum  Scheitel  hinauf,  in  der  an- 
grenzenden Schläfenhaut  und  im  oberen  Augenlid  seinen  Sitz  hat.  Da- 
bei besteht  Röthung  der  Conjunctiva,  gesteigerte  Thränensecretion  und, 
was  diagnostisch  besonders  wichtig  ist,  ein  fast  constanter  Druckschmerz- 
punkt am  Foramen  supraorbitale,  seltener  auch  am  innern  Augenwinkel, 
an  der  Nase  u.  a.  Hierdurch  und  eventuell  durch  die  Empfindlichkeit 
des  Nerven  in  seinem  ganzen  Verlauf  auf  äusseren  Druck  unterscheidet 
•  sich  die  Supraorbitalneuralgie  von 

den  sonst  leicht  damit  zu  ver- 
wechselnden Schmerzanfällen  bei 
der  Migräne  und  anderen  Formen 
von  Cephalalgie.  Die  Neuralgie 
beruht  sehr  häufig  auf  Malariain- 
fectiou,  die  fast  immer,  wenn  sie 
zu  Neuralgien  Veranlassung  giebt, 
gerade  den  N.  supraorbitalis  affi- 
cirt.  Auch  der  Einfluss  der  Er- 
kältung macht  sich  bei  der  Ent- 
stehung der  Neuralgie  gerade 
dieses  Nerven  geltend.  Ferner 
können  Erkrankungen  der  Nasen- 
und  Stirnhöhle,  indirecter  Weise 
auch  Caries  der  Zähne,  die  ge- 
wöhnlich nur  zu  Neuralgien  im 
2.  und  .3  Ast  des  Trigeminus 
führt ,  Supraorbitalneuralgie  be- 
dingen, was  bei  der  Diagnose  mit 
^  Rücksicht  auf  die  therapeutische 

Indication  wohl  zu  beachten  ist 

Verthcilung  der  Hautnerven  an,  Kopfe.  (  ,  deQ  ffüher  angeführten  Fall 
P,M  N.  supraorbitalis.    tt  N.  supratrochlearis.   tt    „<?\  T'„k..;„  "    ■    j  A-  „n 

it  N.  infratrochlearis.    r  N.  ethmoidalis.    I  N.   »•  lm  tebngen  Sind  die  all- 

lacn-niaHs.  Vt$m  N.  «ubcutanrua  mala«,  io  N.  gemeinen  diagnostischen  Anhalts- 
infriorbitaiu.  V,  at  V.  auricuiotemporaii«.  6  N.  punkte)  da8  Vorhandensein  von 

buccitiatorius.    in  >.  mentalis.  L.     .  .  '       ,    .  ... 

»       .  ,.  v  _.•  xi     ._j  -.i!    Keineiterseheinuntren  u.  ä.,  snecie  1 

oma    >.  occtpitalia  major.     umi    N.   oortpitalls        ™  .  • 

minor,  am  N.  auricularia  magnu«.  e»  n  cervi-  für  die  Diagnose  der  Neuralgia 
caha  superficialis  ep  hintere  A^te  der  Cemcal-  supraorbitalis  massgebend. 

Neuralgie  des  Ü.  Asten  (Neur- 
algia supramaxillaris).  Von  den 
Zweigen  des  Supramaxillaris,  deren  Verbreitungsbezirke  hier  aufzuführen 
unnöthig  ist,  wird  weitaus  am  häufigsten  derN.  infraorbitalis  befallen  roitLo- 
calisation  des  Schmerzes  am  unteren  Augenlid,  an  den  Wangen,  der  seitlichen 
Nasengegend  u.  s.  w.  Der  Hauptschmerzpunkt  findet  sich  am  Foramen 
infraorbitale.  Von  den  anderen  neuralgisch  afficirten  Nervenzweigen 
des  II  Astes  sei  noch  speciell  der  N.  alveolaris  superior  angeführt  wegen 
seiner  Beziehung  zu  den  Krankheiten  der  Zahne  und  des  Alveolar- 
fortsatzes  des  Oberkiefers;  unter  Anderem  kommen  auch  ätiologisch- 
diagnostisch die  sclerosirenden  Prozesse  in  den  zahnlosen  Aveolar- 
fortsätzen  alter  Leute  in  Betracht. 
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Neuralgie  des  3.  Astes  (N.  inframaxiUaris).  Am  häufigsten  ist  die  Kt^Sa5** 
Neuralgie  auf  den  N.  alveolaris  inferior  beschränkt,  mit  dem  Point  dou-  m«uiari^ 
loureux  am  For.  mentale.  Auch  isolirte  Neuralgien  im  Gebiet  des  Auri- 
culotemporalis  und  des  N.  lingualis  (mit  Schmerz  in  der  Zungenhälfte, 
einseitigem  Zungenbelag  und  Salivation  werden  ab  und  zu  beobachtet. 
Veranlassung  zu  den  Neuralgien  im  3.  Ast  geben  vor  Allem  Er- 
krankungen der  Zähne  des  Unterkiefers,  zuweilen  auch  entzündliche 
Processe  im  Mittelohr  (N.  petros.  superfic.  minor,  der  mit  dem  Plexus 
tympanicus  communicirt),  sowie  Erkrankungen  der  Schädelbasis. 

Die  Diagnose  der  Idealisierung  der  Neuralgie  auf  einzelne  Zweige 
des  Trigeminus  ist  nie  schwierig,  sobald  man  sich  die  anatomischen 
Verbreitlingsverhältnisse  der  einzelnen  Nerven  vergegenwärtigt  (vgl. 
Fig.  7). 

Grössere  Schwierigkeiten  bietet  die  Diagnose,  wenn  ein  AT.  recurrens  der 
3  Aeste  de«  Trigeminus  Sitz  der  Neuralgie  ist.    Bekanntlich  versorgen  die  Nn. 
recurrentes  die  Dura  mater  bezw.  das  Tentorium  mit  Gefühlsfasern  und  veran- 
lagen, neuralgisch  affieirt,  heftig  bohrende,  tiefliegende  Schmerzen  im  Innern 
d«  Kopfes.     Es  wirft  sich  in  solchen  Fällen  die  Frage  auf,  ob  die  in  Rede 
sehende  Neuralgie  oder  ein  Gehirnleiden  mit  symptomatischer  Cephalalgie  Diff*»nii.i- 
vorliege.    Hier  entscheidet  vor  allem  zu  Gunsten  der  ersteren  der  Nachweis  einer  bei  n«-ur»i- 
gleichzeitig  bestehenden  Neuralgie  in  anderen  Zweigen  des  Trigeminus  mit  ihren  ^j*Cpf!" 
Begleiterscheinungen,  die  Einseitigkeit  des  Kopfschmerzes  und  das  paroxyamen-  »chmerxen. 
weise  Auftreten  desselben,  obgleich  letzterem  Symptom  nur  sehr  untergeordneter 
differentialdiagnostischer  Werth  zukommt,  nämlich  nur  insoweit,  als  das  Fehlen 
jede»  paroxysmalen  Charakters  des  Schmerzes  gegen  Neuralgie  spricht.    Auf  der 
anderen  Seite  gründet  sich  die  Annahme,  dass  die  Cephalalgie  im  einzelnen  Fall 
der  Ausdruck  eines  anatomischen  Gehirnleidens  sei,  auf  das  Vorhandensein  sen- 
sibler und  motorischer  Störungen,  von  Convulsiouen  und  Lähmungserscheinungen 
in  den  Extremitäten  (gewöhnlich  einer  Körperhälfte)  und  im  Gebiet  einzelner 
Gehirn  nerven,  ferner  auf  gleichzeitige  Veränderungen  in  der  Sprache  und  der 
Intelligenz,  auf  Schwindel.  Delirien,  Erbrechen  u.  ä.    Zugleich  kann  der  Befund 
der  ophtha! mologischen  Untersuchung  werthvolle  Aufschlüsse  für  die  Differential- 
diagnoi*e  geben. 

Auch  die  Migräneanfälle  haben  insofern  eine  gewisse  Ärmlichkeit  mit  Migrine. 
der  Trigeminusneuralgie,  als  auch  hierbei  vasomotorische  und  secretorische  Be- 
gleiterscheinungen sich  finden,  der  Schmerz  halbseitig  und  auf  gewisse  Theile  des 
Schädeldachs  concentrirt  ist.  Aber  diese  Coneentration  beschränkt  sich  in  der 
Kegel  nicht  auf  das  Ausbreitungsgebiet  eines  einzelnen  Nerven ;  auch  fehlen  aus- 
gesprochene Drucksch merzpunkte,  und  die  Pausen  zwischen  den  einzelnen  Mig- 
mnean  fällen  daaern.  wie  diese  selbst,  länger,  als  bei  den  eigentlichen  Neuralgien, 
bei  welchen  auch  Erbrechen,  der  gewöhnliche  Begleiter  der  Hemicranie,  nur  in 
Ausnahmefällen  vorkommt.  Immerhin  kann  man  vom  theoretischen  Standpunkt 
aus  bei  der  Hemicranie  eine  neuralgische  Affection  der  eben  genannten  Nn.  re- 
currentes  trigemini  und  anderer  Zweige  des  1.  Astes  des  Trigeminus,  in  seltenen 
Fällen  auch  sonstiger  Kopfnerven,  z.  B.  des  occipitalis  major,  voraussetzen,  eine 
Neuralgie,  die  dadurch  zu  Stande  kommen  würde,  dass  in  Folge  einer  Neurose 
des  Halssympathicus  die  Füllung  der  die  sensiblen  Nerven  begleitenden  Gefässe 
mehr  oder  weniger  plötzlich  verändert,  und  so  eine  intensive  Reizung  der  be- 
treffenden Nerven  veranlasst  würde.  Wenn  dieser  Erregungszustand  der  Nerven 
in  seinem  Ablauf  sich  von  demjenigen  einer  gewöhnlichen  Neuralgie  unter- 
scheidet, so  könnte  dies  meiner  Ansicht  nach  von  der  Eigenartigkeit  des  ätio- 
logischen Factors  herrühren,  indem  jene  Gefässneurose  zwar  länger  andauerte. 
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mit  ihrem  Nachlas«  aber  im  Gegensatz  zu  Neuralgien  anderen  Ursprungs  die 
Nervenreaction  wieder  rasch  zur  Norm  zurückkehrte,  um  erat  nach  längerer  Zeit 
gelegentlich  wieder  den  neuralgischen  Charakter  anzunehmen. 

Speciell  erwähnt  soll  noch  eine  besondere  Form  der  Migräne  werden,  die 
mit  Lähmungserscheinungen  im  Gebiete  des  Oculomotorius  einhergeht  (Migraine 
ophthalmoplegique ,  recidivirende  Oculomotoriuslähmung).  Die  Krankheit  ist 
charakterisirt  durch  anfallsweise  auftretende  einseilige  Oculomotoriuslähmung, 
die  von  Kopfsehmerzen  und  Erbrechen  eingeleitet  wird.  Die  Lähmung  betrifft 
bald  alle,  bald  nur  einzelne  Aeste  «leg  Oculomotorius;  namentlich  können  die 
inneren  Aeste  verschont  bleiben.  In  den  typischen  Fällen  bildet  sich  die 
Lähmung,  der  Folgezustand  der  Migräne,  im  Verlauf  von  einigen  Tagen  oder 
Wochen  ganz  zurück,  um  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  in  einem  neuen  An- 
fall mit  Kopfschmerz  und  Erbrechen  wiederzukehren;  seltener  persistiren  Rück- 
stände der  Lähmung  in  den  freien  Intervallen.  Die  Diagnose  der  Krankheit 
macht  keine  Schwierigkeiten;  man  hat  nur  gewisse  Fälle  von  Oculomotorius- 
lähmung, die  im  Verlaufe  von  fortschreitender  organischer  Hirnkrankheit  als 
Symptom  derselben  auftreten  und  ausnahmsweise  nicht  eontinuirlieh  progressiv, 
sondern  schubweise  erfolgen,  davon  zu  trennen. 


Neuralgie  der  Cerricalneiren. 

Entsprechend  der  Verschiedenheit  in  dem  anatomischen  Verhalten  der  vier 
oberen  und  vier  unteren  Cervicalnerven  unterscheidet  man  auch  bei  der  die 
Cervicalnerven  betreffenden  Neuralgie  eine  cervico-occipitale  und  eine  cervico- 
bracbiale. 

Neuraiei»  Ceroicooccipilulneuriilqie.    Von  den  einzelnen  aus  den  oberen  Halsnerven 

p  stammenden  Aesten  wird  am  häufigsten  der  JV.  occipitalis  major  neuralgisch 
afficirt,  während  isolirte  Neuralgien  der  aus  dem  Plexus  cervicalis  kommenden 
oberflächlichen  Nerven  (des  N.  occipitalis  minor,  auricularis  magnus,  der  Nn. 
supraclaviculares  u.  s.  w.)  selten  zur  Beobachtung  kommen.  Hauptschmerzpunkt 
der  meiner  Erfahrung  nach  nicht  so  seltenen  Occipitalneuralgie  ist  die  Austritts- 
stelle des  N.  occipitalis  major;  der  Sehmerz  strahlt  von  der  obersten  Nacken- 
gegend zum  Hinterhaupt  hinauf  bis  zur  Scheitelhöhe.  Der  Nacken  wird  steif 
gehalten  theils  wegen  gleichzeitigen  Krampfes  der  Nackenmuskeln,  theils  wegen 
einer  mehr  willkürlichen  Contraction  derselben,  um  die  Wirbelsäule  zu  fixiren 
und  damit  zu  vermeiden,  dass  Schmerzanfälle  in  Folge  der  Bewegungen  der 
Halswirbelsäule  auftreten.  Unter  allen  Umständen  ist  die  letztere  auf  Caries, 
syphilitische  Knochenaffection,  Geschwülste  u.  ä.  zu  untersuchen  und  das  Vor- 
handensein einer  Meningitis  spinalis,  Ohraffection  u.  s.  w.  in  Betracht  zu  ziehen. 
Auch  eine  regelrechte  Migräne  mit  wochenlangen  Pausen  kann,  wie  ich  unlängst 
sah,  in  Form  eines  auf  das  Occipitalisgebiet  beschränkten  Kopfschmerzes  regel- 
mässig auftreten,  ein  Verhalten,  das  in  dem  früher  angegebenen  Sinne  zu 
deuten  ist. 

H«ur»igi»  Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Neuralgie  eines  noch  nicht 

phrenic«  genann(en  Astes  des  HalsgefleehteN  des  A\  phrenicus.  Man  hat  angenommen, 
dass  derselbe  neben  seinen  motorischen  auch  sensible  Fasern  führe,  und  dass 
diese  unter  Umständen,  besonders  auf  der  linken  Körperhälfte,  neuralgisch  affi- 
cirt werden  können.  Heftige  Schmerzen  an  der  unteren  Thoraxapertur,  nach 
der  Schulter,  dem  Nacken  und  den  Extremitäten  ausstrahlend,  Steigerung  der 
Schmerzen  durch  Druck  auf  das  Zwerchfell  von  der  Herzgrube  aus  und  durch 
Druck  auf  den  Phrenicusstamm,  ferner  Störungen  in  der  Respiration  mit  schmerz- 
haftem Niesen,  Husten  u.  s.  w.  sollen  die  Seuralgia  phrenica  charakterisirei». 
Ich  will  die  Möglichkeit  solcher  dem  Ausbreitungsgebiet  des  Phrenicus  ange- 
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borenden  Neuralgien  nicht  bestreiten,  zumal  ich  selbst  Fälle  gesehen  habe,  die 
••in«*  solch*»  Deutung  zulassen.  Indessen  ist  die  wüuschcnswerthc  Sicherheit  der 
IH^flMUfi  in  Bezug  auf  die  fragliche  Form  von  Neuralgie  kaum  jemals  zu  er- 
tvichen  und  thut  man  deswegen  besser  daran,  es  vorderhand  in  suspenso  zu 
lassen,  ob  im  einzelnen  Falle  wirklieh  eine  Neuralgin  phrenica  angenommen  ' 
werden  «htrf. 

Cervicohrachialneuralgie.  Selten  ist  ein  einzelner  Armnerv  Sitz  «1er  Neur-  ^JJ?1*1* 
«hrie;  gewöhnlich  sind  mehrere  Aeste  des  Plexus  brachial is  zugleich  befallen.  brSchunv 
Ebenso  ist  die  in  Rede  stehende  Neuralgie  fast  nie  doppelseitig,  es  sei  denn, 
da>-  sie  in  Folge  »1er  Compression  beider  Plexus  durch  einen  die  Mittellinie  des 
Halses  einnehmenden  Tumor  zu  Stande  kommt,  oder  dass  sie  ein  Symptom 
»ines  centralen  Rückenmarksleidcns  oder  einer  allgemeinen  Intoxieation  bildet, 
wie  ich  dies  beispielsweise  in  einem  Falle  von  Bleivergiftung  gesehen  habe. 
Selbstverständlich  spielen  in  der  Aetiologie  gerade  dieser  Form  von  Neuralgie 
häufig  Traumen  eine  wichtige  Rolle.  Der  Schmerz  ist  auf  den  Verbreitungs- 
bezirk bald  dieses,  bald  jenes  Nerven  concentrirt,  die  Schmerzstellen  dement- 
sprechend wechselnd:  am  Plexus  brachialis  selbst,  an  der  Umschlagstelle  des 
Radialis  am  Oberarm,  der  exponirten  Stelle  des  Ulnaris  zwischen  dem  Condylus 
internus  und  Oleeranon  u.  a.  Von  den  Begleiterscheinungen  sind  Hautaffectionen: 
Herpes,  Pemphigus,  Urticaria  u.  9.  w.  ganz  gewöhnlieh,  und  ebenso  wegen  der 
gemischten  Natur  »1er  Annnerven  begreiflicherweise  häufig  auch  veränderte  Re- 
«j-tion  der  motorischen  Nerven :  Krämpfe,  Lähmungen,  Muskelatrophie.  Eine 
irradiirte  Art  der  Brachialneuralgie  sind  die  im  Bilde  der  Angina  pectoris  im 
linken  Arm  auftretenden  neuralgischen  Schmerzen. 


Intercostalneuralgie. 

Die  Diagnose  dieser  häufig  vorkommenden  Neuralgie  ist  in  den  ^J^'^1" 
meisten  Fällen  leicht,  namentlich  solange  sie,  wie  gewöhnlich,  die  mittleren 
Intercostal  nerven  befällt.  Indessen  betrifft  die  Affection  nach  meiner 
Erfahrung  auch  nicht  selten  die  unteren  Intercostaluerven ,  die  sich  in 
der  Haut  der  seitlichen  und  vorderen  Bauchwand  verbreiten.  In  letzterem 
Falle  ist  die  Diagnose  etwas  schwieriger,  weil  verschiedene  mit  Schmerzen 
einhergehende  Unterleibsleiden  damit  verwechselt  werden  können. 
Charakteristisch  für  die  Intercostalneuralgie  ist  vor  Allem  die  Verlaufs- 
richtung der  Schmerzen  und  die  Lage  der  Schmerzstellen  neben  der 
Wirbelsäule,  in  der  Axillargegend  und  der  Mittellinie  der  Brust-  und 
Bauchwand.  Wichtig  ist  auch  als  Begleiterscheinung  der  Krankheit  die 
Eruption  eines  Herpes  zoster,  der  aber  zu  der  Neuralgie  viel  seltener 
hinzutritt,  als  man  gewöhnlich  annimmt.  Die  Differentialdiagnose  hat  Differential - 
hauptsächlich  auf  rheumatische  Erkrankungen  der  Brust-  und  Bauch-  di**no•,, 
muskeln,  Peritonitis  und  Pleuritis  sicca,  Gastralgie  und  zuweilen  auch 
auf  Ulcus  ventriculi  Rücksicht  zu  nehmen.  Vom  MnsJeelrhetmatisnm 
unterscheidet  sich  die  Intercostalneuralgie  hauptsächlich  dadurch,  dass  bei 
ersterein  nicht  nur  intensivere  Athmungsbewegungen,  die  auch  bei  der 
Intercostalueuralgie  die  Schmerzen  steigern  können,  sondern  wesentlich 
Rumpf-  und  Armbewegungen  die  Schmerzen  hervorrufen,  dass  Druck 
auf  die  zwischen  die  Finger  genommenen  Muskelbündel  des  Pectoralis, 
Rectus  abdotn.  u.  s.  w.  vom  Kranken  allenthalben  schmerzhaft  empfun- 
den wird,  und  dass  nach  Einwirkung  eines  kräftigen  Inductionsstroms, 
d.  h.  nachdem  der  kranke  Muskel  eine  Zeit  laug  in  starker  Contraction 
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verharrte,  die  Schmerzen  fast  immer  bedeutend  gebessert  werden 
Peritonitis  oder  Pleuritis  sicca  geben  bei  genauer  Untersuchung  seiteuer 
zu  Verwechslungen  Anlass.  Am  leichtesten  kommt  man  hier  bei  der 
Differeutialdiagnose  auf  den  richtigen  Weg,  wenn  man  sich  an  das 
Vorhandensein  der  für  die  Neuralgie  charakteristischen  Druckschmerz- 
punkte  hält,  au  die  Unabhängigkeit  der  Schmerzparoxysmen  von  der 
Athmung  und  die  oft  prompte  Wirkung  der  Anode  auf  die  Intensität 
des  Schmerzes.  Da  gewöhnlich  auch  die  Haut  in  den  neuralgisch  affi 
cirten  Bezirken  gegen  Druck  schmerzhaft  ist,  kann  der  Nachweis  einer 
intensiven  Empfindlichkeit  der  in  einer  Falte  aufgehobenen  Hautpartie 
über  die  Schwierigkeit  der  Diagnose  weghelfen.  Jeder  Zweifel  schwindet 
natürlich,  wenn  andererseits  ein  deutliches  Reibegeräusch,  das  allmähliche 
Auftreten  eines  Exsudats  und  sonstige  Begleiterscheinungen  der  Pleuritis 
bezw.  Peritonitis  die  Anwesenheit  der  letzteren  Affektionen  sicherstellen 
Schwieriger  ist  die  Differentialdiagnose  zwischen  Gastralgie  und  Inter- 
costalneuralgie, wenn  die  durch  die  letztere  hervorgerufenen  Schmerzen 
sich  auf  das  Epigastrium  beschränken.  Sind  bei  solchen  Intercostal- 
neuralgien  die  Schmerzparoxysmen  unabhängig  vom  Essen,  findet  sich 
beim  Betasten  der  unteren  Intercostal räume  einer  derselben  speciell  an 
der  gewöhnlichen  Schmerzpunktstelle  gegen  Druck  empfindlich ,  und 
schwindet  beim  Elektrisiren  des  betreffenden  Intercostalraums  der  Schmerz 
im  Epigastrium,  so  ist  das  Vorhandensein  einer  Intercostalneuralgie 
sicher.  Leichter  ist  die  Unterscheidung  der  letzteren  vom  Ulcus  ventn- 
culi ,  dessen  Schmerzparoxysmen  von  der  Lage  des  Patienten,  von 
Erschütterungen  des  Magens  und  Speisenzufuhr  in  eclatanter  Weise  ab- 
hängig sind,  während  diese  Momente  im  Krankheitsbild  der  Intercostal- 
neuralgie immer  nur  in  untergeordneter  Weise  in  Betracht  kommen. 
Eine  Verwechslung  der  Intercostalneuralgie  mit  Gallensteinkolik  kommt 
nicht  leicht  vor.  Der  Schmerz  bei  letzterer  ist  viel  heftiger,  wiederholt 
sich  weniger  oft  und  regelmässig,  hört  mehr  plötzlich  auf  und  ist  häutig 
von  Erbrechen  oder  Singultus  begleitet;  in  der  Kegel  ist  Icterus  vor- 
handen, auch  ist  die  Palpation  der  Leber,  speciell  ihrer  Randpartie 
empfindlich.  Unterstützt  kann  die  Diagnose  der  Intercostalneuralgie 
durch  die  Beachtung  der  ätiologischen  Momente  werden;  Wirbelleiden 
und  Rippenaffektionen,  Aortenaneursysmen  und  vor  Allem  auch  Rücken- 
markskrankheiten  (speciell  meuiugitische  Processe,  Tabes  u.  a.)  sind  die 
häufigsten  Veranlassungen  der  Intercostalneuralgie ,  wofern  dieselbe 
nicht,  wie  allerdings  nicht  so  selten,  idiopathisch  auftritt. 

Als  Abart  der  Intercostalneuralgie  sei  noch  die  Mastodynie,  die  neuralgische 
Affection  der  Brustdrüse,  speciell  der  weihlichen,  erwähnt,  eine  Neuralgie,  »he 
zuweilen  mit  der  Entwicklung  von  Neuromen,  von  kleinen,  harten,  meist  sehr 
schmerzhaften  Knötchen  im  Gewebe  der  Mamma  in  Zusammenhang  steht.  In 
diesem  Fülle  kann  die  Diagnose  einige  Schwierigkeiten  bieten,  indem  es  oft  kaum 
möglich  ist,  unter  solchen  Umständen  die  unschuldige  Mastodynie  von  beginnen- 
den malignen  Neoplasmen  mit  Reizung  der  sensiblen  Nerven  der  Brustdrüse  und 
der  darüber  liegenden  Haut  zu  unterscheiden.  Das  stetige  Wachsthum  der  bös- 
artigen (Jochwülste,  die  secundüre  Infiltration  der  benachbarten  Lymphdrüsen, 
die  schwer*'  Beeinträchtigung  der  Constitution,  die  Concentnition  der  Schmer»''1 
auf  die  Stelle  der  Mamma,  wo  die  Geschwulst  ihren  Sitz  hat,  sprechen  für  the 
Entwicklung  eines  Neoplasmas  in  der  Mamma,  während  andererseits  der  paro 
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IjTflnalc  Charakter  der  Schmerzen,  der  Wechsel  in  der  Schnierzhaftigkeit  der 
Tuhercula  dolorosa,  die  Einpfindlichkeit  der  entsprechenden  Dornfortsätze  und 
>la*  Auftreten  ein«1*  Herpes  zoster  die  Diagnose,  der  Mastodynic  sichert  und 
letztere  auch  von  der  Mastitis  leicht  unterscheiden  lässt. 

Neuralgie  der  Lumbalnercen. 

Von  dem  Plexus  lumbalis  gehen  ß  Zweige  ab,  von  welchen  3,  die  Nn. 
iltwhypognstricus,  ilcoinguinalis  und  geititocruralis  (spermatic  extern,  und  lumbo- 
inLOiinalis),  hauptsächlich  den  unteren  Theil  der  Bauchwund  und  die  Schum- 
jrnrend,  die  übrigen  3,  die  Nn.  cut.  femor.  ext.,  obturatorius  und  cruralis.  haupt- 
-äi  hlieh  die  vonlere  Seite  der  unteren  Extremität  mit  Hautiterven  versahen.  Sie 
alln  können  Sitz  von  Neuralgien  werden,  deren  präeise  Diagnose  die  Kenntnis* 
<I«T  speziellen  Ausbreitungsweise  jener  Nerven  voraussetzt.  Die  beistehenden 
Fisruren  8  und  9,  die  den  Verbreitungsbezirk  der  Lumbalnerven  wiedergeben, 
mögen  die  Diagnose  im  einzelnen  Falle  erleichtern. 

Einige  die  Diagnose  der  Lumbnlnervenneurulgie  betreffenden  Einzelheiten 
M'ien  noch  besonders  hervorgehoben:  Die  neuralgisehe  Affection  der  Nn.  ilio- 
hvpogastric,  ileoinguinalis  und  genitoeruralis  wird  gewöhnlich  unter  der  gemein* 
•amen  Bezeichnung  Lumboabdominalneuralgie  zusammengefaßt.  Der  Schmerz  »Momtoii. 
-itzt  dabei  in  der  Lenden-  und  Gesässgegend,  Unterbauchgegend  und  im  Bereich  neur«igie. 
■ler  Genitalien.  Auch  ein  kleiner  Theil  der  Haut  an  der  Vorderfläche  des 
Oberschenkels  ist  bei  dieser  Neuralgie  initbetroffen,  nämlich  der  Ausbreitungs- 
hczirk  des  Lumboinguiualis.  Schmerzpunkte  finden  sich  verschiedene  l>ei  der 
Lumboubdotninalncuralgie:  neben  der  Lendcnwirbclsäulc,  in  der  Mitte  der  Crista 
ilci.  an  der  Unterbauchgegend  über  der  Symphyse  und  am  Scrotum,  bezw.  Lubium 
innjus  und  um  Scheidengewölbe. 

Bei  der  Xturalgie  des  N.  culan.  fem.  extern,  s.  lateralis  ist  der  Schmerz  j^™*1^ 
auf  die  üus>cre  seitliche  (vordere  und  namentlich  hinten»)  Schenkelfläche  bis  zum  fem.  ext. 
Knie  herab  localisirt.  Das  Ausbreitungsgebiet  des  Nerven  grenzt  an  der  Hinter- 
fläche (hu  Oberschenkels  direct  an  dasjenige  de-*  N.  cutaneus  femor.  posterior, 
fines  Astes  des  Plexus  ischiadieus,  so  dass  Neuralgien  des  letzteren  mit  der  in 
Bede  stehenden  leicht  verwechselt  werden  können.  Der  Hauptschmerzpunkt  liegt 
•licht  neben  der  Spina  ilei  ant.  sup.,  wo  der  Nervenstamm  den  Rand  des  Beckens 
überschreitet. 

Die  Neuralgie  des  N.  cruralis  (bezw.  in  dessen  Aesten:  N.  cut  fem.  med.  Neuralgie 
und  intern,  und  N.  saphenus  s.  saph.  major)  ist  durch  Schmerzen  in  dem  mitt- de"r^i!1eru" 
len-n  Abschnitt  der  vorderen  Oberschenkelfläche  und  der  vorderen  Kniegegend 
cbarakterisirt,  vor  allem  aber  auch  durch  die  der  Verlaufsrichtung  des  AT.  sa- 
phenus eutsprachende  Weiterverbreitung  des  Schmerzes.  Derselbe  hält  sich  an 
die  Innenseite  des  Kniegelenks  und  der  Wadengegend  und  zieht  entlang  der 
inneren  vorderen  Seite  des  Unterschenkels  am  inneren  Knöchel  vorbei  auf  den 
Innenrand  der  Rückenfluche  des  Kusses  bis  zur  grossen  Zehe.  Die  Schinerzen 
werden  durch  Bewegungen  des  Beines  gesteigert;  einzelne  Punkte  im  Verlauf  des 
Nerven  sind  besonders  empfindlich:  die  Stelle  unterhalb  des  Lig.  Pouparti,  wo 
der  Nerv  den  Beckenrand  überschreitet,  ferner  die  Stelle,  wo  der  N.  saphenus 
die  Fascie  am  inneren  Umfang  des  Kniegelenks  durchbohrt,  und  endlich  Stellen 
vor  dem  inneren  Knöchel  und  am  Linenrand  der  grossen  Zehe  (vergl.  Fig.  8). 

Endlich  wird  auch  der  wehste  Nervenast  des  Plexus  lumbalis,  «ler  N.  ob-  Keurmigi» 
turalorius  zuweilen  von  einer  isolirten  Neuralgie  (Neurnlgia  obturatoria)  befallen.  obtur*ton* 
Der  hierbei  in  Betracht  kommende  Hautnerv  verbreitet  sich  längs  der  inneren 
Seite  der  unteren  2/s  des  Oberschenkels  bis  zum  Knie  hinab.    Die  sehr  seltene 
Neuralgie  hat  insofern  specielle  diagnostische  Bedeutung,  als  bei  Einklemmung 
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einer  Hernia  obturatoria  Schmerzen  und  Fonnication  im  Gebiete  des  Hautnerwn 
des  N.  obturatorius  auftreten;  zugleich  kann  sich  eine  Parese  der  Adductonn 
des  Schenkels  (die  der  N.  obturatorius,  ehe  er  die  Fasciu  lata  durchbohrt,  mit 
motorischen  Fasern  versieht)  dabei  freltend  machen. 


Fi*.  8.  Fi*.  9. 


Vertheilung  der  Hautnerven  an  der  Vorder-  und  Hinterfluche  der  unteren  Extremität. 

Lumbalnerven:  1  ih  N.  ileohypogastrieus,  2  ü  N.  ileoinguinalU.  3  N.  geuitocruralis —  sc  N.  »per- 
maticus  exl.  Ii  N.  lumlioinguinaliB.  —  4  cl  N.  cutan.  fem.  lateralis  s.  ext.  5  er  N.  crurali«. 
—  e/m  N.  cutan.  fem.  auf.  med.  efi  N.  cut.  fem.  int.  (saphenu«  minor),    ta  N.  saphena*  (o. 

cut.  fem.  int.  loug.)  —  G  obt  N.  obturatoriu*. 

Saeralnerren:   1  ep  N.  cut.  fem.  post   2  N.  ischiadicus.     Peroneus :  cpm  N.  cut.  cruris  po»t. 
med.  epe  N.  cut.  crur.  post.  ext.  s.  communicans  peroneus,  pep  N.  peroneus  profundus.  pr* 
N.  peroneus  superficialis.    Tibialit  :  eti  N.  comm   tihial.  s.  Miralis.  r/>p  N   cut.  plantaris  pro- 
prius.  plm  N.  plantaris  medialis  s.  int.    p//  N.  plantaris  lateralis  ».  ext. 


Neuralgie  der  Saeruhtei  veii,  Neuralgie  des  Plexus  ischiadicus,  Ischias. 

Aus  dem  Plexus  ischiadicus,  dem  Haupttheil  des  Plexus  sacralis 
(aus  dem  V.  Luinbalnerven  und  I.— V.  Sacralnerven  gebildet),  kommen 
ausser  den  beiden  zu  den  Glutaeis  tretenden  Nu.  glutaeus  sup.  und  inf.  zwei 
grösstentheils  die  Haut  der  Hinterhüche  des  Schenkels  versehende 
Nerven :  der  N.  cutaneus  femoris  posterior  und  der  N.  ischiadicus.  Die 
im  Verlauf  der  beiden  letzteren  Nerven  auftretenden  Neuralgien  werden 
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unter  der  Allgemeinbezeichnung  Ischias  zusammengefasst ;  ihre  Diagnose 
verlangt  eine  etwas  nähere  Besprechung,  weil  die  Ischias  die  nächst 
der  Trigenunusueuralgie  häufigste  Neuralgieform  darstellt. 


Der  iV.  cm/,  fem.  posterior  giebt,  unter  dem  Glutaeus  maximus  hervor-  v«rbrei- 
in-tfnd,  riaeh  oben  Nervenzweige  an  die  Haut  des  Gesässes  ab,  naeh  vorne 


erven 


Nerven  in  die  Haut  de«  Damms,  der  hinteren  Partien  der  äusseren  Genitalien  *p"e£„"' 
und  des  obersten  Theils  der  inneren  Sehenkelfläche,  naeh  unten  Hautäste  zur  Uebi»dieus. 
Hiuterfläche  des  Oberschenkels  bis  zum  Knie  bezw.  bis  zur  Mitte  der  Wade 
IVfrL  Fi«.  8  u.  9). 

Der  iV.  iachiadicus  selbst  tritt  zwischen  Tnber  ischii  und  Trochanter  major 
an  die  hintere  Fläehe  des  ( >l>erschenkels,  in  dessen  Mittellinie  herabsteigend. 
In  der  Mitte  desselben  oder  etwas  höher  oben  theilt  sieh  der  Nerv  in  zwei 
jrro.-e  Aeste,  den  S.  peroneus  und  den  nach  innen  gelagerten  Ar.  tibialis.  Der 
.V.  peroneus  wendet  sieh  nach  aussen  und  unten  und  gicbt  zunächst  3  Aeste  ab, 
nämlich  den  N.  articul.  gcnu  an  die  Kniegelenkkapsel,  den  N.  OUt.  cruris  post. 
••xi.  s.  commuiiicans  peroneus  zur  Haut  des  lateralen  Randes  des  Untersehenkels 
uml  den  N.  cutaneus  cruris  post.  medius,  der  den  nailialen  Theil  der  Hiuter- 
fläche des  Unterschenkels  mit  sensiblen  Fasern  versieht.  Beide  Nerven  (N.  cpe 
und  cpm  Fig.  8  u.  9)  enden  gewöhnlich  in  der  Knöchelgcgend.  Nach  Abgabe 
«lieser  Zweige  läuft  der  N.  peroneus  hinter  dem  Capitulum  fibulae  nach  abwärts 
und  vorwärts  uml  theilt  sich  in  einen  tiefen  Ast  (N.  p-roneus  profundus,  der, 
V'rziigswi'ise  motorisch,  nur  einig«'  sensible  Aestchen  zu  der  Rüekenseite  der  ein- 
ander zugekehrten  Ränder  der  1.  und  2.  Zehe  abgiebt)  uml  einen  oberflächlichen 
Ast,  den  N.  peroneus  superficialis.  Der  letztere  durchbohrt  im  unterm  Drittel 
der  Vorderfläche  des  Untersehenkels  die  Fa*cia  cruris  und  tritt  auf  den  Fuss- 
rücken  herab,  die  Haut  desselben  und  diejenige  des  Rückens  der  Zehen  inner- 
vin-nd.  Der  A.  libialis  setzt  sich  in  der  Richtung  des  Ischiadicusstammes  fort ; 
iu  der  Kniekehle  giebt  er  die  R.  articulares  genu  uml  den  N.  communicans 
tibialis  a.  surali-  ab,  der  an  der  hinteren  Fläche  des  M.  gastroenemius  nach 
unten  zieht  luid  im  unteren  Drittel  des  Unterschenkels  die  Fascie  durchbohrt; 
er  liegt  hier  iuii  äusseren  Rand  der  Achillessehne,  communicirt  mit  dem  Com- 
municans |H'nmeus  und  zieht  tun  äusseren  Fus^rand  bis  zum  Endglied  der  5.  Zehe. 
Nachdem  der  N.  tibialis  unter  den  Muskeln  der  Wade  an  der  Hinterfläche  des 
rnterschenkels  nach  dem  inneren  Knöchel  hin  gezogen,  tritt  er  hinter  diesem 
hinweg,  einige  dünne  Zweige  an  die  Haut  der  Ferse  und  des  hinteren  Endes 
der  Fusssohle  abgebend  (N.  cut.  plantaris  proprius  s.  cut.  plantae)  und  theilt 
"ich  nunmehr  in  seine  beiden  Endzweige,  den  A.  plantaris  int.  |s.  incdiidis)  und 
ext.  (s.  lateralis).  Von  diesen  versorgt  der  Internus  die  Sohlenfläche  der  1. — 4., 
der  Externus  diejenige  der  4.  und  5.  Zehe.  Fig.  8  und  9  veranschaulichen  die 
Ausbreitung  des  Ischiadicus  in  der  Weise,  dass  derselben  die  nicht  schattirten 
Partien  der  unteren  Extremität  entsprechen. 

Auf  die  beschriebene  Verbreitungsweise  des  Nerven  ist  in  erster  Linie  *ymv\™\ 
bei  der  Diagnose  der  Ischias  zu  achten,  speciell  darauf,  dass  der  Nervus 
ischiadicus  (einschliesslich  des  N.  cutaneus  fem.  post.)  auf  der  hinteren  Fläche 
dt*  Oberschenkels  (ausgenommen  die  Seitenränder  desselben,  welche  von 
Lumbalnerven,  nämlich  von  Cut.  lateralis  und  Obturatorius,  versorgt  sind) 
und  am  ganzen  Unterschenkel  und  Fuss  die  Haut  mit  sensiblen  Nerven 
versieht,  mit  einzigem  Ausschluss  des  Verbreitungsgebiete  des  Saphenus 
(vom  N.  cruralis),  das  die  innere  Seite  des  Unterschenkels  (vorn  und 
hinten)  und  am  Fuss  den  inneren  Rand  bis  zur  grossen  Zehe  umfasst 
1,8.  Fig.  8.  u.  9).  Gewöhnlich  ist  nur  die  Haut  Sitz  des  Schmerzes, 
seltener  die  von  Ischiadicuszweigen  versorgten  Muskeln ;  bemerkens- 
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werth  ist,  dass  eigentliche  Paroxysmen  weniger  deutlich  ausgesprochen 
sind  als  bei  anderen  Neuralgien,  speciell  der  Trigeminusneuralgie. 
Gesteigert  werden  die  Schmerzen  hauptsächlich  zur  Nachtzeit  und  bei 
Bewegungen  der  unteren  Extremitäten,  speciell  Iteim  Aufheben  des  ge- 
streckten Beins,  ferner  durch  Bücken,  Pressen  bei  der  Defäcation  u.  ä. 
Bald  ist  das  ganze  Verbreitungsgebiet  des  Ischiadicus  neuralgisch  afficirt, 
bald  nur  das  Gebiet  des  N.  cutan.  fem.  posterior,  bald  dasjenige  eines 
der  beiden  Hauptäste  des  Ischiadicus,  am  häufigsten  das  des  Peroneus. 
Besondere  Schmerzstellen  sind:  au  der  Austrittsstelle  des  Nerven  aus 
dem  Becken,  entsprechend  der  Incis.  ischiadica  major,  am  unteren  Rand 
des  Glutaeus  maximus,  in  der  Kniekehle  (M.  tibialis),  hinter  dem  Capi- 
tulum  fibulae  {N.  peroneus),  ferner  hinter  dem  äusseren  (N.  communi- 
cans  tibialis-peroneus)  und  inneren  Kuöchel  (N.  tibialis)  und  endlich 
einzelne  Punkte  am  Fussrücken  (N.  peroneus  superfic).  Diagnostisch 
wichtig  ist,  dass  der  Schmerz  nicht  selten  in  das  Gebiet  des  auderseitigen 
Ischiadicus  irradiirt,  und  dass  motorische  Störungen,  einerseits  krampf- 
hafte Muskelcontractionen  (im  Paroxysmus),  andererseits  leichte  Parese 
und  Steifigkeit  im  afficirten  Bein,  ganz  gewöhnlich  die  Neuralgie  be- 
gleiten. 

In  einzelnen  Füllen  entwickelt  sieh  eine  charakteristische  abnorme  Haltung 
des  Rumpfes  der  an  Ischias  leidenden  Kranken,  die  besonders  beim  Gehen 
deutlich  hervortritt  (Scoliosis  ischiadica).  Der  Körper  ist  dabei  nach  der  ge- 
sunden Seite  geneigt  und  die  Wirbelsäule  mit  der  Convexität  nach  dieser  Seite 
Differential-  ausgehoben  (hcterolo^e  Form  der  Seoliose),  seltener  besteht  eine  Neigung  des 
diagnofte.  ßunipf(,s  nach  der  kranken  Seite  (homologe  Form)  oder  gar  «'in  Wechsel  in  der 
Rumpfhaltung,  so  dass  bald  die  homologe,  bald  die  heterologe  Seoliosenform  zu 
constatiren  ist  („alternircndc"  ischiadisehe  Seoliose).  Die  Ursache  dieser  Ver- 
krümmungen dürfte  am  ehesten  in  halbseitigen  reflectorisehen  Contracturen  der 
Rückenmuskuhitur  speciell  des  M.  sacrolumbalis  zu  suchen  sein.  Auch  andere 
durch  die  Ischias  bedingte  Körperstcllungen  werden  zuweilen  beobachtet,  so  eine 
extreme  Vornüberbeujrung  des  Oberkörpers  u.  a.  Durch  den  Schmerz  und  die 
veränderte  Körperhaltung  wird  der  Gang  des  an  Ischias  leidenden  Kranken 
alterirt,  trippelnd,  hinkend,  asymmetrisch.  Auf  den  Boden  jresetzt  vermögen  die 
Kranken  sich  nur  mit  Hülfe  der  Hände  zu  erheben,  und  zwar  geschieht  dies 
bei  einseitiger  Ischisis  so,  dass  der  betreffende  Kranke  „zunächst  seine  Hände 
nach  hinten  führt,  dann  das  Becken  und  die  gebetigten  Beine  zwischen  den 
Annen  nach  hinten  verschiebt  und  nun  langsam  seinen  Rumpf  nach  oben  er- 
hebt, wobei  er  die  Knie  gerade  streckt  und  sich  mit  der  einen  Hand  vom  Boden 
abstösst,  mit  der  andern  aber  in  der  Luft  balancirt"  (Minor).  Diese  Art  der 
Aufrichtun«r  aus  der  sitzenden  Stellung  wäre,  wenn  sie  sieh  constant  bei  Ischias- 
kranken  finden  sollte,  nicht  nur  für  die  Diagnose  der  Ischias,  sondern  auch  für 
ihre  Unterscheidung  von  Simulation  wichtig. 

Hält  man  daran  fest,  dass  die  Localisation  des  Schmerzes  bei  der 
Neuralgie  des  Ischiadicus  (von  Irradiationen  abgesehen)  streng  dem  ana- 
tomischen Verlauf  entsprechen  muss,  so  ist  man  dadurch  am  ehesten 
vor  Fehldiagnosen  geschützt.  Dieselben  sind  gerade  nicht  selten,  indem 
Ischias  mit  anderen  schmerzhaften  Erkrankungen  im  Bereich  der  unteren 
Extremität  verwechselt  wird,  so  speciell  Coxitis  und  namentlich  mit 
nervöser  Coxahjie.  Coxitis  kann  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung 
als  Ischias  imponiren.  Die  Schmerzen  sind  bei  der  Coxitis  doch  in  der 
Hauptsache,   selbst    wenn   sie   irradiiren,    auf  das  Hüftgelenk  con- 
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centrirt ;  speciell  zu  achteQ  ist  auf  die  Schwellung  der  Gelenkgegend, 
auf  den  intensiven  Schmerz  beim  Beklopfen  des  Trochanters,  auf  die 
abnorme  Stellung,  eventuell  Verkürzung  des  Beins,  auf  die  regelmässige 
Steigerung  der  Schmerzes  bei  Bewegung  der  Gelenkenden  und  auf 
gleichzeitiges  Fieber,  welches  freilich  bei  Coxitis  durchaus  nicht  constant 
ist  Bei  der  nervösen  Coxalgie,  die  namentlich  bei  Hysterischen  als 
Geleukneurose  vorkommt,  ist  zuweilen  die  Differentialdiagnose  schwieriger. 
Auch  hierbei  sind ,  wie  bei  der  Coxitis ,  im  Gegensatz  zur  Ischias  die 
Schmerzen  in  der  Gelenkgegend  besonders  stark ,  aber  bei  leichter  Be- 
rührung oft  intensiver,  als  beim  Aneinauderdräugen  der  Gelenkenden; 
auch  kann  man  constatiren,  dass  der  hauptsächlichste  Sitz  des  Schmerzes 
mehr  in  den  das  Gelenk  umgebenden  Weich theilen,  als  im  Gelenk  selbst 
ist.  Der  starke  Wechsel  in  der  Schmerzintensität ,  die  Constatirung 
gleichzeitig  vorhandener  Symptome  der  Hysterie  führt  zur  Diagnose  der 
letzteren  als  Basis  der  Krankheit,  die  Concentrirung  der  Schmerzen  auf 
die  Gelenkgegend  zur  Unterscheidung  der  hysterischen  Coxalgie  von 
der  Ischias,  die  überhaupt  nur  selten  bei  Hysterischen  vorkommt.  Auch 
entzündliche,  speciell  rheumatische  Muslelaßectionen  können  bei  der 
Diagnose  der  Ischias  mit  in  Frage  kommen.  In  der  Regel  ist  die  Unter- 
scheidung, auch  wenn  bei  diesen  Muskelerkrankungeu  ausstrahlende 
Schmerzen  das  Krankheitsbild  compliciren,  nicht  schwierig,  sobald  man 
sich  vergegenwärtigt,  dass  beim  Rheumatismus  gewöhnlich  nur  ver- 
einzelte Muskeln  erkrankt  sind,  also  nur  ganz  bestimmte  Bewegungen 
Schmerz  hervorrufen;  auch  ist  nicht  der  Verlauf  der  Nerven  gegen 
Berührung  empfindlich,  sondern  speciell  das  Umfassen  und  Drücken 
der  Muskelmassen.  Bei  Entzündung  und  Abcessbildung  in  den  Muskeln 
ist  ausserdem  noch  Schwellung  der  entzündeten  Partien,  Fieber  u.  s.  w. 
vorhanden. 

Kann  man  im  einzelneu  Falle  die  genannten  Affectionen  aus- 
scbliessen,  so  hat  sich  die  Diagnose  auf  eine  Ischias  zu  concentriren ; 
sie  wird  um  so  sicherer,  je  genauer  die  Affection  die  Nervenbahn  ein- 
hält, ferner  je  mehr  die  früher  angeführten  bestimmten  Schmerzpunkte 
sich  herausfinden  lassen,  und  auch  Begleiterscheinungen,  wie  Krämpfe 
und  vasomotorische  Störungen,  nicht  fehlen. 

Bei  keiner  anderen  Neuralgie  ist  es  aber  weniger  erlaubt,  sieh  mit  der  .A*tio,' 
einfachen  Diagnose  der  Neumluie  zu  begnügen,  ohne  zugleieh  den  Versuch  ge-  DiAguo»«-. 
macht  zu  haben,  die  Ursache  derselben  aufzufinden.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
gelingt  es  auch,  die  ätiologische  Basis  der  Ischias  zu  entdecken.  Die  Prädis- 
poi-iton  spielt  bei  dieser  Neuralgie  eine  entschieden  geringere  Rolle  als  bei  anderen 
Neuralgien;  Anämie,  Hysterie,  Nervosität  sind  nur  ganz  untergeordnete  Factoren 
in  der  Genesis  der  Ischias,  während  local  wirkende  Schädlichkeiten  l>ei  der 
«"Xponirten  Lage  des  Plexus  isehiadieus  und  der  daraus  entspringenden  Nerven 
für  die  Entstehung  der  Neuralgie  in  den  meisten  Fällen  einzig  maassgebend 
sind.  Man  hat  zunächst  an  der  Regel  festzuhalten,  die  Diagnose  der  Ischias 
überhaupt  nicht  zu  stellen,  ehe  eine  Exploration  des  Rectums  vorgenommen 
i<t.  Dabei  überzeuge  man  sich,  ob  Tumoren  der  Beckenknochen ,  Rectum- 
carcinome,  der  gravide  Uterus,  Verlageningen  und  Geschwülste  des  Uterus, 
Ovarialtumoren  u.  ä.  vorhanden  sind.  Je  mu  h  der  Grösse  und  Lqgening  können 
^lche  Tumoren  durch  Druck  auf  den  Plexus  die  directe  Ursache  der  Ischias 
«'in,  oder  wenigstens  indirect  dazu  Veranlassung  geben  dadurch,  dass  harte 
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Kothmassen  über  den  Tumoren  sieh  ansammeln,  nach  hinten  hin  ausweichen 
und  ein«'  dauernde  Compression  der  Nerven  bedingen.  Ein  eclatantes  Beispiel 
aus  meiner  Praxis  mag  dies  illustriren  : 

Patient  im  reifen  Mannesalter,  von  kräftiger  Constitution,  kein  Zeichen 
der  Cuehexie  darbietend,  erkrankte  an  heftiger  Ichias,  anscheinend  ohne  jede 
Ursache.  Die  Digitaluntersuebung  des  Rectum*  ergab  ein  Carcinom,  dessen  hoher 
Sitz  eventuell  die  Entstehung  der  Neuralgie  erklärte.  Da  Patient  zugleich  an 
Obstipation  litt,  und  es  wahrscheinlich  war,  dass  die  über  der  Stenose  ange- 
sammelten Kothmassen  den  Druck  auf  den  Plexus  ischiadicus  vermehrten,  wurden 
systematische  Ausspülungen  des  Itectums  mittelst  eines  durch  die  Strictur  hin- 
durchgeführten Mastdarmrohrs  angeordnet.  Der  Erfolg  der  Therapie  war  blitz- 
artig. Wie  mit  einem  Schlage  versehwand  mit  der  Anwendung  der  Irrigationen 
die  Ischias  spurlos;  der  Patient  fühlte  sich  vollständig  gesund  und  arbeitsfähig 
wie  früher  und  begriff  nicht,  dass  er  noch  nicht  vollständig  genesen  sei.  Die 
Ischias  kehrte  nicht  wieder  zurück,  trotzdem  das  nicht  operirbare  Carcinom  wuchs, 
und  die  bis  dahin  vermisstc  Cachexie  nach  einiger  Zeit  in  vollem  Umfang  sich 
einstellte. 

Die  alte,  gute  Regel,  die  Behandlung  jeder  Ischias  mit  einem  Abführ- 
mittel einzuleiten,  ist  von  der  Erfahrung  dictirt.  indem  nicht  nur  bei  jenen  raum- 
verengernden Beckentumoren,  sondern  auch  bei  anderen  local  wirkenden  Schäd- 
lichkeiten die  neuralgische  Affection  der  Nerven  eine  Steigerung  erfahren  kann, 
wenn  feste  Kothmassen  gegen  das  Promontorium  und  das  Os  sacrum  andrängen. 
Sehon  die  Ueberfüllung  des  venösen  Plexus  sacndis  und  der  V.  pudenda  communis 
als  solche  seheint  zu  genügen,  um  die  Saeralnerven  so  stark  zu  irritircn,  dass 
dadurch  Ischias  hervorgerufen,  in  anderen  Füllen  wenigstens  die  Disposition  dazu 
geschaffen  wird.  Aus  diesem  Grunde  ist  auch  bei  der  Beurtheilung  des  einzelnen 
Falles  von  Ischias  auf  die  Möglichkeit  einer  Venenstauung  im  Becken  und  auf 
den  Ausdruck  derselben  in  Form  von  Hämorrhoiden  zu  achten.  Noch  einfacher 
liegt  der  Beweis  für  die  Abhängigkeit  der  Ischias  von  directen  Einwirkungen 
auf  den  Nerven,  wenn  vorübergehende  Quetschungen  des  Saeralplexiw  im  Ver- 
lauf schwerer  Geburten  oder  Knochenbrüche  am  Os  sacrum  stattfinden,  oder 
wenn  im  Verlauf  des  Nerven  am  Bein  Verletzungen,  Narben  u.  ä.  nachgewiesen 
werden  können.  Ebenfalls  mechanischen  Ursprungs  sind  die  Fälle  von  .Ischias, 
wo  Verkrümmungen,  Neoplasmen,  Periostitis,  Caries  an  dem  Knwhengerüste 
der  Lumbalwirbelsüule  oder  des  Os  sacrum  Platz  gegriffen  haben  und  den  Sjicnd- 
plexus  irritiren,  oder  die  austretenden  Nerven  wurzeln  in  Folge  einer  Meningitis 
spinalis  eomprimirt  und  gereizt  werden. 

Nur  wenn  solche  direct  nachweisbaren  Veranlassungen  der  Ischias  fehlen, 
und  andererseits  die  Anamnese  ergiebt,  dass  ein«-  eclatante  Ixälteeimcirkung 
auf  den  Nerven  stattfand,  ein  starker  Druck  den  Nerven  traf,  z.  B.  durch 
längeres  Sitzen  auf  einer  scharfen  Kante,  durch  einen  Fall  auf  «bis  Gesäss,  durch 
einen  anstrengenden  Ritt  u.  ä.,  darf  auf  diese  Ursachen  die  Entsehung  der 
Neuralgie  zurückgeführt  werden.  Auch  sollte  bei  bestehender  Ischias  die  Unter- 
suchung des  Urins  nie  versäumt  werden,  da  Diabetes  mellitus  anerkannt  Ischias 
im  Gefolge  haben,  und  andererseits  die  neuralgische  Affection  des  Ischiadicus 
das  Auftreten  von  Zucker  im  Urin  veranlassen  kann.  Der  zuletzt  angeführte 
Connex  von  Ischias  und  Glycosurie  ist  allerdings  sehr  selten,  wurde  aber  zu- 
weilen unzweifelhaft  (von  mir  selbst  einmal)  beobachtet  und  Findet  in  der  physio- 
logiseh-exj>erimentellen  Thatsache,  dass  in  Folge  von  Durchschneidung  des  Ischia- 
dicus beim  Thier  Melliturie  entstehen  kann,  seine  Erklärung.  Auch  in  Folge 
von  Gicht,  Syphilis,  Gonorrhöe  u.  a.  kann  sich  Ischias  entwickeln, 
centrale  Ausser  dieseu  pheripberen  Ischiasforraen  kommen  auch  centrale 

formen'  vor ,  d.  h.  Fälle,  in  welchen  die  Ischias  lediglich  ein  Symptom  einer 
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Erkrankung  des  Centralneiven&ystems  darstellt.  Speciell  ist  dies  der  Füll 
bei  der  Taben  dorsalis,  die  bekanntlich  ganz  gewöhnlich  mit  ischiadischen 
Schmerzanfällen  beginnt.  Sind  gleichzeitig  die  übrigen  bekannten  Ini- 
tialsvmptome  der  Tabes:  die  reflectorische  Pupillenstarre  und  vor  Allem 
die  Aufhebung  der  Patellarsehnenreflexe  nachzuweisen,  so  sind  die 
neuralgischen  Schmerzen,  speciell  wenn  sie  beide  unteren  Extremitäten 
betreffen ,  mit  Sicherheit  als  Symptom  einer  Tabes  incipiens  zu  deuten. 
Dass  Ischias  auch  als  Theilerscheinung  eines  Gehirnleidens  auftreten 
kann,  will  ich  nicht  bestreiten;  ein  beweisendes  Beispiel  davon  ist  mir 
bis  jetzt  nicht  vorgekommen. 

Neuralgien  im  Gebiete  des  Scham-  und  Steissgefleihts  und  ihrer  Nerven-  >> ^r»ij^e 
Aafo  Hohen  bei  Besprechung  der  Ausbreitung*  weise  der  Lumbalnerven  (speciell  eoccyjje»«. 
ir*  N.  ileVinguinalis  und  spermuticus  externus),  sowie  der  aus  dem  Plexus  jschia- 
ilirus  stammenden  Nerven  (speciell  des  N.  cutaneus  femoris  posterior)  ist  der 
Versorgung  der  Äusseren  Genitalien  und  des  Damms  mit  Zweigen  jener  Nerven 
Erwähnung  gel  hau ;  dementsprechend  können  im  Verlaufe  von  Lumboahdominnl- 
neuralgien  nn«l  Ischias  als  Theilerscheinung  derselben  auch  GenitalneuraJgien 
auftreten.  Diese  letzteren  sind  aber  auch  zuweilen  die  Folge  einer  isolirten 
Neuralgie  des  Plexus  pudendalis  und  seiner  Nervenäste.  Bekanntlich  zerfällt 
•ler  Plexus  sacralis  in  3  Abteilungen :  den  Plexus  isehiadicus,  den  Plexus  puden- 
«lalis  iui«l  üVn  Plexus  coeevgeus.  Aus  letzterem  gehen  Hautnerven  hervor,  die 
in  der  die  Sieissbeinspitze  befleckenden  Haut  und  in  der  Analgcgend  sich  ver- 
boten :  au>  «lern  Plexus  pudendalis  stammen  der  X.  haemorrhoidulis  in/',  mit 
A«-ten  für  die  Haut  in  der  Umgebung  des  Afters  und  «1er  N.  jmdendus  com- 
munis mit  seinem  unteren  und  oberen  Ast,  von  welchen  der  erstere  (N.  perinei) 
ifir  Haut  de>  Damms,  des  hinteren  Theils  des  Serotums  oder  der  Schamlippen, 
<I«t  letztere  (N.  dorsalis  penis  resp.  clitoridis)  die  Oberfläche  des  Penis  oder  die 
Uitoris  versorgt.  Bei  neuralgischer  Affection  der  genannten  Nervenzweige  ent- 
gehen Anal-.  Perineal-,  Scrotalneuralgien,, Neuralgien  der  Glans  penis  u.  s.  w.,  die 
»natom iH*h  auf  bestimmte  Nen'enzweige  zu  localisircn  in  einzelnen  Fällen  ge- 
lingen mag  (unter  Anderem  auch  durch  den  Nac  hweis  von  Schmerzpunkten  im 
Perineum  u.  s.  w.). 

Ist  der  Plexus  eoecygeus  Sitz  einer  isolirten  Neundgie,  so  wird  dafür  die  Coccygo- 
bVzeichnung  Coccygodynie  gewählt.  Sie  ist  gekennzeichnet  durch  heftige  Schmerzen  dyn,e- 
in  der  Sleifsheingegend,  die  besonders  beim  Aufslehen,  durch  Pressen  la 'im  l'rin- 
la.-s  n  und  namentlich  hei  der  Defäcation  sowie  in  Folge  des  Cohns  exaeerbiren. 
Entstehungsursiichen  sind  Traumen,  Entzündungsprocesse  u.  ä.,  welche  das  Steiss- 
U'iu  betreffen,  heftige  Erkältung  und,  wie  es  scheint,  beim  Manne  (wo  das  Leiden 
neuerdings  auch  beobachtet  wurde)  anomale  Irritationen  in  der  Geschlechtssphäre. 
Hnick  auf  <la-  Steissbein  und  passive  Bewegungen  desselben  rufen  den  Anfall 
hervor;  die  Diagnose  hat  in  Fällen,  wo  die  Schmerzen  genau  auf  die  Steiss- 
heingcgviid  beschränkt  sind,  keine  Schwierigkeiten. 

Im  Aiwhluss  an  die  Neuralgien  der  peripheren  Nerven  soll   noch  der 
Gelenkneuralgien  und  der  Cephulalgie  kurz  Erwähnung  geschehen. 

Eine  «1er  häufigsten  Gelenkneuralgien,  die  nervöse  Coxalgic,  ist,  soweit  Geleuk- 
4*  tlifh-rentialdiagnostisch  in  Betracht  kommt,  bereifs  gcl«g«ntlich  «ler  Diagnose  neur*'e,e- 
•ler  Ischias  genauer  besprochen  worden.  Die  «labei  hervorgehobenen  allgemeinen 
•liagnostischen  Gesichtspunkte  gelten  auch  ceteris  paribus  für  «Ii«-  neundgischen 
Affectionen  aiulerer  Gelenke.  Am  häufigsten  wird  das  Kniegelenk,  demnächst 
'las  Hüfteeh-nk,  viel  s«'lt«'iier  werden  atuh-n'  Gelenke  hefallen.  Im  Allgemeinen 
hat  man  sich  an  «He  Regel  zu  halt«  n,  Gel.*nkneundgien  nur  per  exelusionem 
ru  diagnostieiren,  d.  h.  nur  dann  anzunehmen,  wenn  die  Gelenk>«hnu-rzen  mit 
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»Sicherheit  nicht  von  anatomisch  nachweisbaren  Gelenkveränderungen  abgeleitet 
werden  können,  wenn  speciell  ihre  Intensität  in  einem  unverkennbaren  Mis- 
verhältniss  zu  den  örtlichen  Veränderungen  am  Gelenke  steht,  und  der  Charakter 
der  Schmerzen  den  Stempel  der  neuralgischen  (paroxysmale  Exacerbationen  u.  s.  w.) 
an  sich  trägt.  Die  Diagnose  wird  um  so  sicherer,  wenn  nelien  den  Schmerzen 
Muskel  krämpfe,  Hyj>erästhesie  oder  Anästhesie  der  Haut  und  vasomotorische 
Störungen  sich  finden,  und  es  sich  um  zweifellos  nervöse,  hysterische,  bezw.  zu 
Neuralgie  disponirte  Individuen  handelt. 

Im  einzelnen  Falle  erscheint  das  neuralgisch  afficirte  Gelenk  dauernd 
schmerzhaft,  aber  weder  geschwollen,  noch  continuirlich  geröthet;  die  Haut  fd>er 
dem  Gelenk  zeigt  sich  gegen  Berührung  schmerzhaft,  gewöhnlich  mehr,  als  da- 
Gelenk  selbst,  auch  wenn  man  einen  tiefen  Druck  auf  dasselbe  ausübt.  Ausser- 
dem zeichnen  sich  einzelne  Punkte  in  der  Umgebung  des  Gelenks  durch  be- 
sondere Schmerzhaftigkeit  aus,  so  bei  der  Hüftgelenkncuralgie  ein  Punkt  zwischen 
Trochanter  und  Tuber  isehii,  bei  der  Kniegelenkneuralgie  ein  Punkt  über  dem 
Condylus  femor.  int.  und  am  Cnpit.  fibulae  u.  s.  w.  Bei  der  Prüfung  der  Be- 
weglichkeit des  Gelenks  kann  es  vorkommen,  dass  die  concomitirende  reflec- 
torische  Muskelc<intraction  das  letztere  ankylotisch  erscheinen  lüsst ;  eine  in  Chloro- 
formnarkose vorgenommene  Untersuchung  verschafft  indessen  rasch  Aufklärung 
über  die  normale  anatomische  und  functionelle  Beschaffenheit  des  Gelenks.  AI- 
charakteristisch  soll  besonders  noch  angeführt  werden  die  Abhängigkeit  der  Ge- 
lenkneuralgie von  psychischen  Einflüssen,  unter  deren  Einwirkung  si»>  oft  plötz- 
lich kommt  und  geht.  Auch  mit  dem  Auftreten  einer  anderen  Krankheit  verliert 
sie  sich  zuweilen  rasch;  so  sah  ich  bei  einer  Patientin  eine  Kniegelonkiicurulgie. 
als  sich  eine  Angina  einstellte,  momentan  spurlos  verschwinden  und  nach  Ablauf 
der  letzteren  wiederkehren. 

cephauigi«.  Cephalalgie,  Cephalaea,  Kopfschmerz.  Wie  bei  der  Diagnose  der 
Gelenkneuralgien  die  Befolgung  der  Exclusionsmethode  ara  sichersten 
vor  Irrthümern  schützt,  so  ist  dies  auch  bei  der  Diagnose  der  Cephal- 
olgie  der  Fall.  Man  vermeide  es,  wenn  irgend  möglich,  sich  mit  der 
Diagnose  eines  in  seinem  Ursprung  unerklärten  „Kopfschmerzes"  zu 
begnügen.  Zunächst  ist  im  einzelnen  Falle  zu  entscheiden,  ob  es  sich 
nicht  um  eine  Trigeminiis-  oder  Occipitalneuralgie  oder  um  eine  Migräne 
(sei  es  eine  in  ihren  Syptomen  wohlcharakterisirte  gewöhnliche,  sei  es 
eine  als  Prosopalgie  oder  Occipitalneuralgie  auftretende  Form  der  Migräne) 
handelt,  deren  Diagnose  schon  früher  (S.  31)  besprochen  wurde.  Können 
diese  Affectionen  ausgeschlossen  werden,  so  ist  nachzuforschen,  ob  nicht 
pathologische  Processe  in  den  Schäddknoclien  oder  in  deren  nächster 
Umgebung  vorliegen  und  durch  mechanische  Heizung  der  Nerven  oder 
durch  veränderte  Circulationsverhältnisse  zu  Kopfschmerzen  Veranlassung 
gehen.  In  dieser  Beziehuug  kommen  in  Betracht:  Katarrh  der  Stirn 
beinhöhlen,  Entzündung  der  Kopfhaut,  Caries  und  Periostitis,  syphiliti- 
sche Erkrankungen  der  Schädelknochen  u.  ä.  Fehlen  für  diese  Affec- 
tionen feste  Anhaltspunkte,  so  sind  Erkrankungen  des  Gehirns  und  der 
Meningen  in  Betracht  zu  ziehen,  die  bekanntlich  unter  anderem  auch 
heftige  Kopfschmerzen  erzeugen.  Entscheidend  ist  hier  vor  Allem,  dass 
neben  letzteren  auch  andere  auf  eine  Gehirnaffection  deutende  Symptome 
vorhanden  sind:  Erbrechen,  Delirien,  Schwindel,  Lähmungen,  Convul- 
sionen,  Nackenstarre  u.  s.  w.  Besonders  angeführt  soll  werden,  dass 
der  Kopfschmerz  bei  den  meisten  Gehirntumoren  das  hervorstechendste 
und  oft  längere  Zeit  einzige  Symptom  des  Leidens  bilden  kann.  Die 
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ophthalmoskopische  Untersuchung,  die  bei  ätiologisch  unklarem  Kopf- 
schmerz nie  zu  unterlassen  ist,  giebt  häufig  den  sichersten  Anhalt  für 
die  Abhängigkeit  der  Kopfschmerzen  von  Gehirnkrankheiten,  speciell, 
wenn  eine  Stauungspapille  nachweisbar  ist,  von  einem  Tumor  des  Ge- 
hirns. Nebenbei  sei  erwähnt,  dass  Glaukom,  sowie  Refractionsanomalien 
und  Insuffizienz  der  Mm.  recti  int.  nicht  selten  von  beträchtlichen  Stim- 
kopf schmerzen  begleitet  sind. 

Erst  wenn  die  kurz  skizzirte  Grundlage  für  die  Diaguose  des  Zu- 
standekommens des  Kopfschmerzes  als  eines  Symptoms  der  genannten 
Krankheiten  fehlt,  darf  ihm  eine  mehr  selbständige  Bedeutung  zuerkannt 
werden.  Er  ist  dann  meist  abhängig  von  ganz  vorübergehenden  Circu- 
foiions-  bezw.  Blutdruckveränderungen  im  Gehirn,  von  Intoricationen 
(Nicotin-,  Alkohol-,  Bleivergiftung,  urämischer  Intoxication  im  Verlaufe 
von  Nephritis,  Kohlenoxydvergiftung  u.  a.)  oder  Infectionen (Typhus  u.  s.  w.), 
wobei  wahrscheinlich  die  im  Verlauf  der  verschiedenen  Infectionskrank- 
heiten  erzeugten  Toxine  als  Reize  für  die  Nerven  wirken.  Wie  von  den 
verschiedensten  Organen  aus  im  Allgemeinen  Schmerzen  durch  Irradiation 
an  entfernten  Stellen  des  Körpers  hervorgerufen  werden  können,  so 
treten  auch  „reflectirte"  Kopfschmerzen  beispielsweise  im  Verlaufe  von 
Magen-  und  Darmkrankheiten  als  Folgeerscheinung  auf  („sympathischer4, 
Kopfschmerz).  Head  hat  neuerdings  festzustellen  versucht,  ob  die  bei 
Organerkrankungen  „reflectirten"  Kopfschmerzen  eine  bestimmte  Locali- 
sation  am  Schädel  aufweisen.  Dies  scheint  in  der  That  bis  zu  einem 
gewissen  Grad  der  Fall  zu  sein,  wenn  auch  noch  viele  klinische  Beob- 
achtungen nöthig  sein  werden,  um  präcise  diagnostische  Anhaltspunkte 
in  dieser  Beziehung  zu  gewinnen.  Endlich  ist  bei  Hysterischen,  Anämischen 
und  Nettrasthenikern  der  Kopfschmerz  eine  ganz  gewöhnliche  Erscheinung. 
Fast  immer  ist  indessen  mit  der  Diaguose  „idiopathischer",  „sympathischer", 
„hysterischer"  oder  ähnlicher  Sorten  von  Kopfschmerz  (deren  Aetiologie 
zwar  erfahrungsgemäss  feststeht,  deren  Wesen  aber  noch  so  gut  wie  ganz 
unaufgeklärt  ist)  nicht  mehr  geleistet,  als  stillschweigend  zugestanden, 
dass  man  in  dem  betreffenden  Falle  nichts  Sicheres  über  die  Art  des 
Zustandekommens  und  das  Wesen  der  Cephalaea  weiss.  Die  vom  Kranken 
geklagten  Kopfschmerzen  bilden  überhaupt  häufig  eine  wahre  Crux  für 
den  Diagnostiker,  indem  ihre  Genese  trotz  genauester  Analyse  des  Leidens 
ein  unauflösbares  diagnostisches  Räthsel  bleibt. 


Diaguose  der  Krankheiten  der  motorischen  Nerven. 

Das  pathologische  Verhalten  in  der  Reaction  der  motorischen  Nerven 
äussert  sich  entsprechend  demjenigen  der  sensiblen  Nerven  in  einer  Er- 
höhung oder  Verminderung  der  Erregbarkeit,  als  Krampf,  oder  als 
Lähmung.  Die  Diagnose  dieser  Störungen  der  Reaction  der  peripheren 
motorischen  Nerven  hat  im  Gegensatz  zu  der  besprochenen  Diagnose 
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der  Krankheiten  der  sensiblen  Nerven  eine  festere  Grundlage,  weil  die 
erstere  sieh  auf  Anhaltspunkte  stützt,  die  mehr  objectiver  Natur  sind. 
Dagegen  bietet  sie  in  ihren  Details  oft  recht  erhebliche  Schwierigkeiten, 
so  dass  eine  ausführlichere  Besprechung  der  einzelnen  Affectionen  der 
motorischen  Nerven,  speciell  der  Lähmungen,  nothwendig  ist. 

Die  Lähmungen  der  peripheren  motorischen  Nerven. 

Die  Gesichtspunkte,  die  uns  bei  der  Diagnose  der  Lähmungen  der 
motorischen  Nerven  im  Allgemeinen  zu  leiten  haben,  sind  schon  früher 
besprochen  worden,  so  dass  wir  sofort  zur  Diagnose  der  speciellen  Lähmungs- 
formen übergehen  köunen. 

Unter  den  motorischen  Hirnnerven  sind  es  die  Augenmuskelnerven, 
die  motorische  Partie  des  Trigeminus,  der  Facialis,  Äccessorius  und  Hypo 
ghssus,  deren  Lähmung  wohlcharakterisirte  Krankheitsbilder  aufweist. 
Von  diesen  Lähmungen  sind  die  der  Augenmuskelnerven  Gegenstand  der 
Diagnose  in  der  Ophthalmologie.  Indessen  greifen  sie  so  häufig  in  die 
verschiedensten  der  internen  Medicin  angehörenden  Krankheiten  ein, 
dass  wenigstens  eine  kurze  Aufzählung  der  Hauptpunkte,  die  bei  der 
Diagnose  der  Lähmung  der  einzelnen  Augenmuskelnerven  in  Betracht 
kommen,  angemessen  sein  dürfte. 

uuunung  Lähmung  des  Oculomotorius.  Da  der  N.  oculomotorius  den  M.  levator 

i^toriM0"  palpebr  sup.,  rectus  sup.,  inf.  und  intern.,  ferner  den  M.  obliq.  inf.  ver- 
sorgt und  zugleich  Fasern  für  die  Accommodation  und  den  Sphiucter 
iridis  enthält,  so  ist  das  Bild  einer  vollkommenen  Lähmung  folgendes: 
Das  obere  Lid  hängt  faltenlos  über  das  Auge  herab  (Ptosis)  und  kann 
nicht  gehoben  werden ;  die  Bewegungen  des  Auges  fallen  aus  nach  innen 
und  nach  oben,  sowie  in  den  hier  in  Betracht  kommenden  Zwischen- 
stellungen. Die  Bewegung  des  Auges  nach  unten  ist  stark  beschränkt 
und  vollzieht  sich  überhaupt  nur  nach  unten  aussen  im  Sinne  einer 
Wirkung  des  Musculus  obliquus  superior.  Die  Bewegung  des  Auges 
nach  aussen  ist  selbstverständlich  erhalten.  Die  Stellung  des  kranken 
Auges  ist  nach  aussen  und  unten  gerichtet  (Strabismus  paralyticus  divergens" 
et  deorsum  vergens).  Wird  das  obere  Lid  emporgehoben,  so  machen 
sich  Doppelbilder  bemerkbar.  Die  Pupille  erscheint  mittelweit  und  starr, 
die  Accommodation  ist  aufgehoben.  Modificationeu  des  geschilderten 
Befundes  treten  ein,  wenn  der  Oculomotorius  in  seinen  einzelnen  Zweigen 
oder  unvollkommen  gelähmt  wird :  also  bei  Lähmung  des  Levator  pal- 
pebrae  sup.  Ptosis,  bei  Paralyse  des  Rect.  int.  mangelhafte  oder  fehlende 
Bewegung  des  Auges  nach  innen, 
uimiuag  Lähmung  des  Trochlearis.  Sie  hat  Functionsstörung  des  M.  obliquus 

e"e»ru?  *  sup.  zur  Folge.   Bei  einer  vollständigen  Lahmung  desselben  finden  sich 
beschränkte  Bewegung  des  Auges  nach  unten  und  aussen,  sowie  ge- 
ringes Einwärts-  und  Aufwärtsschielen ;  in  der  unteren  Hälfte  des  Blick- 
feldes treten  gleichnamige  und  unter  einander  stehende  Doppelbilder  auf. 
i.ähn.uug  Lähmung  des  Abducens.   Die  Wirkung  des  Rectus  externus  ist  auf- 

AbduTen».  gehoben,  d.  h.  die  Bewegung  gerade  nach  aussen  unmöglich  (Strabismus 
paralyticus  convergens).    Die  Doppelbilder  sind  gleichnamig  und  stehen 
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neben  einander,  ihr  Abstand  nimmt  nach  der  Seite  des  kranken  Mus- 
kels zu. 

Das  unter  dem  Namen  der  Ophthalmoplegia  progressiva  beschriebene 
Krankheitsbild  wird  später  besonders  besprochen  werden. 

Indem  ich  bezüglich  der  Details  der  Lähniungeu  der  Augenmuskel-  päJJiÄr 
nerven  auf  die  ophthalmologischen  Lehrbücher  verweisen  muss,  soll  noch  *jSS£ 
ein  Wort  über  die  Diagnose  der  Localisirunt;  der  Lähmungsursache  an-  üuwmng. 
geführt  werden,  über  die  Entscheidung  der  Frage,  ob  im  einzelnen  Falle  und  central.- 
cmtrale  oder  periphere  Lähmungen  vorliegen.   Im  Allgemeinen  gelten  auch  L,hmnnge" 
hier  die  schon  früher  angeführteu  diagnostischen  Regeln.  Ein  wichtiges 
ilifferential-diagnostisches  Merkmal  freilich  fällt  weg,  das  Resultat  der 
elektrischen  Prüfung,  da  diese  für  die*  einzelnen  Augenmuskeln  und 
•nerven  wegen  der  Lage  derselben  fast  ausnahmslos  nicht  verwendet 
werden  kann.    Ist  die  Lähmung  eine  auf  einen  einzelnen  Nerv  be- 
schränkte totale  und  einseitige,  so  spricht  dies  mehr  für  den  peripheren 
Charakter  der  Lähmung,  während  bei  centralen  Lähmungen  einzelne 
Fasern  gelähmt,  andere  Fasern  desselben  Nerven  intact  sein  können. 
f>peciell  bei  Vierhügelerkrankungeu  werden  solche  partielle  Faserlähm- 
uugen  im  Gebiete  des  Oculomotorius  beobachtet;  ihr  Zustandekommen 
lässt  sich  ungezwungen  erklären,  nachdem  anatomische  Untersuchungen 
erwiesen  haben,  dass  die  zu  den  verschiedenen  Muskeln  gehenden  Ocu- 
lomotoriusfasem  gesondert,  in  bestimmter  Reihenfolge  aus  den  Kern- 
ganglienzelleu  entspringen.  Handelt  es  sich  um  eine  doppelseitige  Oculo- 
motoriuslähmung, so  ist  hierbei  im  Allgemeinen  an  eine  central  wirkende 
Lähmungsursache  zu  denken  (wofern  vermuthet  werden  kann,  dass  die 
Läsion  einen  Herd  darstellt),  deren  Sitz  dann  in  die  Oculomotoriuskern- 
gegend  verlegt  werden  darf. 

Ist  neben  der  Augenmuskelnerrenlähmung  Hemiplegie  vorhanden,  so 
fragt  es  sich,  ob  letztere  mit  der  Augenmuskellähmimg  altcrnirt,  oder 
nicht.  Ist  die  Lähmung  eine  alternirende,  d.  h.  besteht  beispielsweise 
in  einem  Falle  Extremitätenlähmung  auf  einer  Körperseite.  Ptosis,  Er- 
weiterung der  Pupille  und  Strabismus  divergens  auf  dem  Auge  der 
anderen  Körperseite,  so  ist  anzunehmen,  entweder  dass  die  Lähmungs- 
Ursache  die  Pyramidenbahn  und  die  Oculomotoriusfasern  derselben  Seite 
beide  im  Innern  des  Mittelhirns  („central")  afficirt  hat,  und  zwar  die 
letzteren  nach  ihrer  Kreuzung,  die  Pyramidenbalm  dagegen  vor  ihrer 
bekanntlich  viel  weiter  unten  erfolgenden  Decussation,  oder  aber  dass  die 
Lähmungsursache,  speciell  ein  Tumor  an  der  Basis  eerebri,  in  der  Gegeud 
eines  Hirnschenkels,  beispielsweise  des  rechten,  wirkt.  Folge  davon  ist 
dann :  Leitungsunterbrechung  in  der  rechtsseitigen  Pyramidenbahn  vor 
ihrer  Faserkreuzung,  also  linksseitige  Hemiplegie,  und  Läsion  des  rechts- 
seitigen Oculomotoiiuss/awwÄ  bei  seinem  Austritt  bezw.  seiner  Anlehnung 
an  die  Innenseite  des  rechten  Hirnschenkels:  also  rechtsseitige  Oculo- 
motoriuslähmung. In  letzterem  Falle  treten  Extremitäten-  und  Oculo- 
motoriuslähmung wohl  nie  gleichzeitig  auf,  vielmehr  folgt  allmählich  die 
eine  der  anderen  nach.  Ist  die  Lähmung  des  Oculomotorius  und  der 
Extremitäten  gleicftseitig,  so  ist  an  einen  Herd  oberhalb  der  Vierhügel- 
gegend zu  denken,  der  beide  Bahnen,  die  der  Pyramiden-  und  der 
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Oculoniotoriusfasern ,  in  ihrem  centralen  Verlauf  vor  ihrer  Kreuzung 
lädirt  hat. 

Das  Fehlen  des  Pupillarreflexes,  d.  h.  das  Fortbestehen  der  Er- 
weiterung der  Pupille  bei  Lichteinfall,  spricht  für  eine  periphere  Oculo- 
motoriuslähmung, sei  es  des  Nervenstammes,  sei  es  der  intracerebralen 
Irisfasern  des  Oculomotorius  peripherwärts  von  dem  den  Reflex  über- 
tragenden Centrum  des  Reflexbogens. 

Die  Beachtung  der  angeführten  differential  diagnostischen  Momente 
dürfte  in  den  meisten  Fallen  genügen,  um  die  Entscheidung  der  Frage, 
ob  die  Oculomotoriuslähmung  central  oder  peripher  ist,  zu  ermöglichen 
und  zugleich  Anhaltspunkte  für  die  nähere  Bestimmung  des  Sitzes  der 
Lähraungsursache  zu  liefern.  In  letzterer  Beziehung  wird  die  Diagnose 
noch  weiter  ergänzt  durch  das  gleichzeitige  Vorhandensein  von  Sym- 
ptomen einer  Vierhügelerkrankung  oder  Basisa ffection  (fortschreitendes 
Befallen  werden  anderer  Hirunerven  neben  alternirender  Hemiplegie 
u.  s.  .w.),  ferner  durch  die  vorangehende  Einwirkung  eines  Traumas  auf 
die  Schädelkuochen  etc.  Aehnliche  Anhaltspunkte  dürften  bei  der  Be- 
urtheilung  des  Sitzes  der  Lähmungsursache  des  N.  trochlearis  und  ab- 
ducens  massgebend  sein.  So  würdo  bei  einer  doppelseitigen  Troch- 
learislähmung  der  Sitz  der  Erkrankung  in  die  Gegend  der  Viorhügel 
oder  das  vordere  Marksegel  zu  verlegen  sein,  bei  eiuer  doppelseitigen 
Abduceuslähmung  in  die  Mitte  der  Brücke.  Auch  kann  eine  einseitige 
Abducenslähmimgauf  einen  Krankheitsherd  in  der  entsprechenden  Hälfte 
der  Brücke  zurückgeführt  werden,  wenn  dabei  die  Extremitäten  auf  der 
anderen  Seite  gelähmt  sind. 


Lähmung  der  motorischen  Portion  des  Quintus.  Kaumuskellähmung. 

Die  Diagnose  der  im  Ganzen  seltenen  Lähmung  der  motorischen  Portion 
des  Trigominus  ist  leicht,  weil  die  Symptome  dieser  Lähmungsform  höchst  charak- 
teristische, einfach  zu  deutende  sind.  Der  Kauact  ist  unvollständig  oder  un- 
möglich; die  leicht  zu  constatirende  Härte  des  Masseter  und  Temporalis  bei  ihrer 
Contraction  fehlt  trotz  energischer  Kauversuche,  und  bei  längerdauernder  Iühnumg 
i.-t  ein  Eingesunkensein  der  Gegend  der  Kaumuskeln  zu  bemerken.  Ein  zwischen 
die  Zahnreihen  gebrachtes  Tuch  kann  von  den  Zähnen  nicht  festgehalten  werden; 
die  Soitwärtsbowcguiig  des  Unterkiefers  ist  nicht  möglich  wegen  Lähmung  der 
Ptervgoidei.  Besteht  beiderseitige  LAhmung,  so  hängt  der  Unterkiefer  schlaff 
herab. 

sui  der  Die  Lähmung  kann  den  Stamm  des  III.  Astes  des  Quintus  betreffen  bei 

Lähmnnp.  j^mnkheit^prwessen,  die  an  der  Schädelbasis  oder  ausserhalb  des  Schädels  un- 
mittelbar unterhalb  des  Foramen  ovale  den  Nerven  lädiren.  Je  nachdem  der 
Stamm  des  ganzen  Trigcminus  oder  nur  der  Stamm  des  III.  Astes  betheiligt  ist, 
sind  die  Symptome  selbstverständlich  verschieden.  In  letzterem  Falle  ist  neben 
der  KaumuskellÄhmung  und  -atrophie  Anästhesie  vorhanden,  die  sich  ntif  die 
Schläfen-,  untere  Wangengegend  und  die  Wangenschleimhaut,  das  Kinn  und  die 
Unterlippe,  sowie  auf  die  Zungenschleimhaut,  auf  Zähne  und  Zahnfleisch  des 
Unterkiefers  erstreckt  und  auch  mit  Ageusie  complicirt  ist  (s.  S.  15).  Dem  Ein- 
tritt der  Anästhesie  in  Folge  von  Stammlähmungen  geht  gewöhnlich  Neuralgie 
in  dem  betreffenden  Quintusgcbiete  voraus. 

In  anderen  Fällen  betrifft  die  Lähmung  die  Wurzclfasern  und  Kerne  der 
motorischen  Portion  des  Trigeminus  in  der  Brücke,  speci.  ll  in  Fällen  von  Bul- 
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liärparalyse  oder  endlich  centralwärts  über  der  Kreuzung  die  motorischen  Fasern 
des  Quintus  in  ihrem  cerebralen  Verlaufe.  Neuerdings  ist  sogar  durch  einige 
Sectionsbefunde  wahrscheinlich  geworden,  dass  auch  corticale  Läsionen  Kau- 
muskellähmung (ohne  Muskelatrophie  und  Veränderung  der  elektrischen  Re- 
actionsvcrhältnisse)  zur  Folge  haben  können ;  und  zwar  ist  das  untere  Drittel 
der  vonleren  Ceutralwinduug  und  der  Fuss  der  3.  und  2.  Stirnwindung  erkrankt 
pefunden  worden,  so  data  diese  Hirnpartien  von  Einzelnen  als  Rindenfelder  für 
die  Innervation  der  Kaumuskeln  angesehen  werden.  Ist  Kaumuskellähmung  durch 
eine  Rindenaffection  bedingt,  so  ist  vorauszusetzen,  dass  jene  Rindenfelder  beider- 
seits nffieirt  sind,  da  einseitige  Herderkrankuntren  des  Gehirns  im  Allgemeinen 
keine  Kaumuskellähmung  im  Gefolge  haben  —  erklärlieh  dadurch,  dass  die 
Kaumuskeln  fast  ausnahmslos  doppelseitig  bewegt  werden  und  mit  beiden  Hemi- 
sphären in  Verbindung  stehen.  Doch  scheint  nach  dem  Sectionsbefunde  Hirt's 
ausnahmsweise  auch  eine  einseitige  (linksseitige)  Rindenhlsion  an  den  genannten 
Stellen  zu  genügen,  um  eine  doppelseitige  Kaumuskellähmung  zu  bewirken.  Tritt 
Kaumusk«  llähmung  im  Verlaufe  von  Bulbärparalyse  auf,  so  geht  die  Lähmung, 
da  sie  die  Folge  einer  degenerativen  Atrophie  der  motorischen  Trigcminuskerne 
ist,  mit  Abmagerung  der  Muskeln,  Aufhebung  der  Masseterenreflcxe  und  Ver- 
änderungen der  elektrischen  Reaktion  einher.  Dagegen  werden  entsprechend  dein 
p  wöhnlich  ganz  intaeten  anatomischen  Verhalten  der  sensiblen  Trigeminuskerne 
bei  jener  Krankheit  fast  ausnahmslos  sensible  Störungen  im  Bereich  des  Tri- 
«eminu*,  d.  h.  Anästhesie  <ler  Gesichtshaut  und  der  Zunge,  Geschmacksstörung 
u.  s.  w.  vennisst. 

Ungleich  grösseres  Interesse  beansprucht  die  Diagnose  der  Lähmung  des 
Facialis,  Sie  ist  die  häufigste  und  wichtigste  Lähmung  eines  einzelnen  Gehirn- 
nerven und  verlangt  eine  eingehendere  Besprechung. 


Lähmung  des  N.  facialis.    Mimische  Gesichtslähmung. 

Die  Symptome  der  Facialisltthmung,  auf  deren  Constatirung  sich  Symptome 
die  Diagnose  derselben  gründet,  sind  allbekannt  und  so  unzweideutiger  okam* 
Natur,  dass  man,  abgerechnet  von  den  geringsteu  Graden  der  Lähmung, 
nie  im  Zweifel  ist,  oh  der  Facialis  im  Zustande  der  Paralyse  sich  be- 
findet, oder  nicht.  Die  Unmöglichkeit,  die  vom  Facialis  innervirten 
Muskeln  des  Gesichts  zur  Contraction  zu  bringen,  die  Unbeweglichkeit 
und  Schiefstellung  des  Gesichts,  bezw.  der  einen  Gesichtshälfte  beim 
Lachen,  Sprechen,  Vorweisen  der  Zahnreihen,  Stirnrunzeln  u.  s.  w., 
speciell  das  Verstrichensein  der  Nasolabialfalte,  der  Tiefstand  des  Mund- 
winkels auf  der  Seite  der  Lähmung,  das  Offenstehen  der  Lidspalte 
(Lagophthalmus)  wegen  Lähmung  des  Orbicularis  palpebrarum,  die 
Schwierigkeiten  beim  Essen  (wegen  Lähmung  des  Bucciuator)  lassen  auf 
den  ersten  Blick  die  Lähmung  im  Facialisgebiet  leicht  erkennen.  Bei 
näherer  Untersuchung  findet  man  ausserdem  noch  in  einzelnen  Fällen: 
Parese  des  Gaumensegels  und  Schief  stand  der  Uvula  (speziell  Herab- 
hängen des  Gaumeusegels  auf  der  kianken  und  Abweichen  des  Zäpf- 
chens nach  der  gesunden  Seite  wegen  Lähmung  der  aus  dem  Gl.  spheno- 
palatiuura  [dem  durch  den  N.  petros.  supf.  major  Fasern  aus  dem  Ggl. 
genic.  n.  facialis  zugeführt  werden]  hervorgehenden  Nn.  palatini),  ferner 
Geschmacksstörungen,  verminderte  Speichelsecretion  auf  der  Seite  der 
Lähmung  (Chordalähmung)  u.  a. 
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Hat  es  nun  auch,  wie  schon  bemerkt,  nie  ernstliche  Schwierigkeiten, 
aus  den  angegebenen  Symptomen  eine  Lähmung  des  Facialis  zu  dia- 
gnosticiren,  gehört  vielmehr  die  Erkennung  derselben  zu  den  leichtesten 
Aufgaben  der  Diagnostik  auf  dem  Gebiete  der  Nerveupathologie,  so  ist 
es  doch  auf  der  anderen  Seite  zuweilen  nicht  leicht,  den  Sitz  der  Lähm- 
ung festzustellen.  Soll  letzteres  mit  der  wünschenswerthen  Sicherheit 
geschehen,  so  muss  in  jedem  einzelnen  Falle  eine  genaue  Analyse  der 
Symptome  vorgenommen  und  dabei  das  Resultat  der  zahlreichen  klinischen 
Beobachtungen,  sowie  der  anatomischen  und  physiologischen  Forschung 
betreffs  Verlaufsrichtung  und  Function  der  Facialisfasern  berücksichtigt^ 
werden. 

Ana-  Der  Fasenvrlauf  d«»s  Facialis  ist  dank  den  neueren  Forschungen  fast  in 

phvÄ"-  tt^en  w'»ncn  Theilen  von  der  Gehirnrinde  In*  in  die  äusserste  Peripherie  fest- 
eiTiiiti  i Vcr"  ^*'-"*t*dlt  worden.  Verfolgen  wir  zunächst  seinen  centralen  Verlauf,  so  wertlen 
Centraler  wir  dureh  die  Erfahrungen  am  Krankenbett,  wie  durch  die  Resultate  des  Kx- 
FtaKüi»**  pennten  ts  zum  Schlüsse  gedrängt,  dass  als  diejenige  Stelle  des  Cent  ml  nerven - 
systems,  von  welcher  aus,  am  weitesten  von  der  peripheren  Ausbreitung  des 
Facialis  entfernt,  Fasern  desselben  erregt  werden  können,  das  untere  Ende  der 
vorderen  Centratwindung  anzusehen  ist.  Von  hier  aus  können  die  vom  Facialis 
innervirten  Muskeln,  sjK'ciell  die  unteren  Gesiehtsmuskeln  zur  Contraetion  ge- 
bracht werden1),  und  es  ist  gerade  für  das  diese  Facialisfas«>rinnervation  hetref- 
fende  Rindenfeld  wahrscheinlich,  da«s  von  demselben  aus  direete  Stabkntnzfasern 
in  die  Tiefe  des  Gehirns  strahlen.  Auf  «lein  Weg«»  nach  abwärts  eonvergiren 
dieselben  mit  Stabkranzfasern,  die  mit  der  Auslösung  motorischer  Effecte  in  den 
Extremitäten  in  Beziehung  stehen;  beide  Fasergattungen  liegen  im  Corpus 
striatum,  sjK'ciell  im  hinteren  Schenkel  der  Capsula  interna  (nahe  dein  Knie 
derselben),  eng  zusutn mengedrängt  neben  einander.  Soviel  ist  sicher,  dass  Krank- 
heitsherde in  dieser  Gegend,  auch  wenn  sie  eine  sehr  beschränkte  Ausdehnung 
haben,  Lähmung  der  Extremitäten  und  der  vom  Facialis  innervirten  Gesiehts- 
muskeln auf  der  entgegengesetzten  Seite  zur  Folge  hallen.  Von  da  g«'ht  die 
Facialisbahn  vereint  mit  der  ExtremitütVnbahn  durch  den  Fuss  des  Hirnschenkels. 
Weiter  unten  verhissen  die  Facialisfasern  die  motorische  Hauptinnervationsbahn 
—  die  Pyramidenbahn,  so  dass  sie  in  der  Brücke  von  ihr  räumlich  getn»nnt 
mehr  dorsalwärts  erscheinen.  Im  untersten  Theil  des  P.»ns  endlieh  treten  sie, 
nachdem  sich  die  Fasern  mit  denjenigen  der  entgegengesetzten  Seih"  theilweise 
gekreuzt  haben,  zum  Kern  des  Facialis  (am  caudalen  Brüekenrnnde)  auf  der 
dem  Verlauf  seiner  Fasern  im  Gehirn  entgegengesetzten  Seite,  aus  welchem  dann 
der  periphere  Facialis  hervorgeht. 

Verlauf  Nach  ihrem  Ursprung  aus  dein  Kern  zieht  die  Facialiswurzel  erst  nach 

Kaoialia.   oben,  macht  eine  durch  2  Kniec  ehnraktcrisirte  Uinbiegung  und  tritt  dann  an 
der  Basis  des  Gehirns  am  unteren  Rande  der  Brücke  dicht  über  der  Olive  als 


')  Der  Ursprung  des  „ oberen*  Facialis,  d.  h.  der  Fasern  für  die  Stirnmuskeln  und 
den  Orbicularis  palpebr.  ist  bis  jetzt  nicht  sicher  bekannt,  vielleicht  befindet  er  «ich  im 

Sft.  parietalis  inferior  in  der  Nachbarschaft  des  Oculoraotoriaseentrunis  Auch  im 
ittelhirn  scheint  der  obere  Fi  oialis  mit  den  Hahnen  des  Oculomotorius  räumlich  in 
Zusammenhang  zu  stehen.  Bei  totaler  Atrophie  des  Facialiskerns  wurde  zwar  das 
Facialisknie  degenerirt  gefunden,  dagegen  ein  Theil  der  Facialisfasern  bei  ihrem  Aus- 
tritt int.tct.  Für  letztere  Fasern  muss  daher  eine  andore  Abstammung  als  vom  Facialis- 
kern  angenommen  werden;  man  glaubt  daher  den  Beginn  des  peripheren  Neurons  der 
oberen  Facialisfasern  höher  oben  in  einzelnen  Ganglienzellen  de«  Ot-uloniotoriuskeriis 
suchen  zu  dürfen,  wofür  auch  die  anatomische  Thatsacbe  spricht,  dass  ein  reichliches, 
vom  hinteren  Liiugsbündel  kommendes  Faserbündel  sich  distal  vom  Kern  der  intra- 
medullären  Facialiswurzel  anlegt. 
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FViali»Uiium  uns.  Derselbe  zieht  mit  »lein  Aeiisticus  in  dm  inneren  Gehör- 
gang und«  von  ihm  sieh  trennend,  in  den  FallopiVchen  Kanal.  Am  Hiatus 
d.*selben  biegt  er.  eine  fast  rechtwinklige  Krümmung  bildend  (Knie  des  Facialis 
mit  dem  Ganglion  genieuli),  um  und  verläuft  nach  abwärts  zur  Ausmünduug 
(  nindi-  Fnllopiac,  dem  Foramen  stylomastoideum,  aus  welchem  er  austritt, 
um  in  seine  2  Hauptäste  uud  deren  Zweige,  die  wesentlich  die  Gesichtsnmskeln 
Versorgen,  sich  zu  theilen. 

Während  seines  Verlaufs  durch  den  FallopiWhen  Kanal  giebt  der  Nerv 
mich  Bildung  des  Knies  von  oIhmi  nach  unten  drei  Aeste  ab:  zunächst  den 
/V/ro*us  supcrfic.  mujor,  dessen  Fasern  (mit  dem  sympathischen  aus  dem  Plexus 
oaMicns  stammenden  X.  pctn*.  prof.  major  den  X.  Vidianus  bildend)  zum 


Fig.  10. 

Verlauf  des  N.  facialis  und  »einer  Verbindungen  mit  dem  N.  trigeminus  und  gloflsopharyugeus. 


Ganglion  sphcimpalatinum  gelangen.  Von  hier  aus  begeben  sich  motorische 
Faeialisclcmentc  durch  die  Nu.  palatini  (j>osterior«'s)  zu  den  Ganmenheberii,  und 
Thränen>«-cretionsfasern  durch  den  X.  orbitalis  (V,  2)  zur  Thränendrüse.  Im 
»eiteren  Verlauf  des  X.  facialis  im  Canalis  Falhmiae  geht  der  N.  stapedius  ab 
zum  gleichnamigen  Muskel  und  ca.  '/«  cm  über  dem  For.  stylonnistoid.  die 
Chorda  tympani,  welcher  Xerv  an  die  oonvexe  Seite  des  X.  lingualis  (  V,  3)  heran- 
tritt, auf  dem  Weg»'  dahin  eine  directe  Verbindung  mit  dem  Ggl.  oticum  eingehend. 
Die  Chorda  tympani  enthält  Sp»'ichelsecr»'tionsfasern  und  centripetal  verlaufend»' 
<  »Vschmacksfasern ;  die  letzteren  riehen,  in  den  im  Felsenbein  verlaufenden  Fa- 
ciaUsotamm  gelangend,  in  demselben  hirnwärt*,  verlassen  aber  den  Facialis 
zweifelsohne  wieder  ganz  im  Knie  des  Nerven,  tlu'ils  durch  den  zum  Ggl.  ipheno- 
(Kilatin.  (V.  2)  verlaufenden  Petrostis  superfic.  major,  theils  durch  »len  Petrosus 
«jperfic.  minor  (V,  3)  oder  zum  Plexus  tvmpanicus  (IX).   Die  Hauptstraße  der 
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aus  der  Chorda  stammenden  Geschmacksfasern  geht  jedenfalls  durch  den  Petrus, 
supfe.  min.  —  Ggl.  otieum  —  Rain,  tertius  trigcmini  (vgl.  S.  lti  u.  17). 

Nachdem  der  X.  facialis  durch  das  For.  stylomnstoid.  ausgetreten  ist,  giebt 
der  noch  ungetheilte  Stamm  dicht  unter  dem  Foramen  ah:  den  R.  awictUnris 
post.  für  die  Muskeln  zur  Bewegung  der  Ohrmuschel,  die  Mm.  retrah.,  attoll. 
und  transvers.  auriculae,  und  für  den  M.  occipitalis,  ferner  den  N.  styloideus 
für  den  M.  stylohyoideus  und  den  hinteren  Hauch  des  M.  hiventer  mandih. 
Der  Facialisstamni  theilt  sich  nun  nach  Abgabe  jener  2  Zweite  in  2  Haupt- 
endaste, einen  Rjun.  sup.  und  Rani.  Inf.,  die  unter  dichter  Verästelung  und  Ana- 
stomosirung  den  Pes  anserinus  hildeu ;  der  letztere,  ehenso  wie  «1er  sich  spal- 
tende Stamm  des  Facialis  durchsetzen  das  Parenchym  der  Parotis.  Der  obere 
Ast  giebt  Muskelzweige  an  die  Mm.  frontalis,  eorrugator  supercil.  und  urbicularis 
palpeh.,  zygomatieus  min.  und  maj.,  levator  unguli  oris,  alae  nasi  et  labii  su- 
perior.,  orbicularis  oris  und  den  M.  buccinator.  Der  unlere  Ast  versieht  mit 
motorischen  Zweimen  die  Mm.  triangulnris  und  quadratus  menti,  sowie  den  le- 
vator menti,  endlich  mit  seinem  untersten  Zweig,  dem  N.  subcutan,  colli  sup., 
den  oberen  Theil  des  M.  subcutanea«  colli,  namentlich  auch  die  auf  das  Antlitz 
übergreifende  Faserung  dieses  Muskels,  speeiell  idso  den  sog.  M.  risorius. 

In  der  Hauptsache  ist  der  Facialis  ein  rein  motorischer  Nerv;  er  führt 
aber  auch,  wie  wir  gesehen  haben,  secretorische  Speichelfasern,  vielleicht  auch 
Thrilnen-  und  directe  Schweisfsecretionsfasern,  ferner  sicher  Geschmacksfasern 
in  der  ausführlich  geschilderten  Ausdehnung  und  endlich  auch  durch  seine 
vielfachen  Anastomosen  mit  «lein  Trigeminus,  dem  Vagus  und  dem  Auricularis 
magnus  sensible  Fasern.  Dementsprechend  kommen  bei  Fazialislähmungen  Ver- 
minderung der  Thränensecretion,  Ageusie  und  Störungen  in  der  Schweissseeretion 
auf  <ler  gelähmten  Seite  vor,  ferner  Sensibilitätsstorutigeu,  die  übrigens  im  Gegen- 
satz zu  den  Symptomen  der  motorischen  Ijähmung  rasch  versehwinden.  Die 
Sensibilitütsstörungen  flussern  sich  theils  (im  Anfangsstadium  der  Lähmung)  in 
schmerzhaften  Empfindungen  im  Gesieht  und  in  der  Umgebung  des  Ohrs,  theils 
in  leichter  Anästhesie  der  betreffenden  Gesichtshälfte  und  der  Backen-  und 
Zungenschleimhaut.  Auch  vasomotorische  Symptome:  Gedunsenheit  der  Ge- 
sichtshaut, HerjH's  u.  a.,  sind  im  Gebiete  der  Facialislähmung  zuweilen  beob- 
achtet und  auf  die  Betheiligung  der  sympathischen  Elemente  des  Ggl.  geniculi 
(V.  Leniiossiek)  zurückgeführt  worden. 

Nur  unter  genauer  Berücksichtigung  der  geschilderten  anatomischen 
Ursprungs-  und  Ausbreitungsverhältnisse  des  Facialis  erhält  die  Diagnose 
der  Lähmung  des  Nerven  und  seiner  Zweige,  namentlich  aber  auch  die 
Diagnose,  an  welchem  Abschnitt  des  Facialisverlaufs  die  zur  Paralyse 
führende  Läsion  eingegriffen  hat,  eine  sichere  Basis.  Erst  hierdurch 
gewinnt  aber  auch  die  Analyse  der  feineren  Details  der  Facialislähmung 
ihren  Reiz  und  ihre  Bedeutung  für  die  Gesammtbeurtheilung  des 
speciellen  Falles  in  diagnostischer,  prognostischer  und  therapeutischer 
Beziehung. 

Symptome  Eine  Facialislähmung  im  Allgemeinen  zu  diognosticiren  ist  sehr 
gemefne'n.  leicht.  Sie  kann  nur  bei  ganz  geringen  Graden  ihrer  Entwicklung  oder 
bei  unverantwortlicher  Unaufmerksamkeit  von  Seiten  des  Arztes  über- 
sehen werden.  Sonst  fällt  das  Offenstehen  der  Lidspalte  und  das  fort- 
währende Thräneu,  die  Glätte  der  Stiruhaut,  das  Herunterhängen  des 
Mundwinkels,  die  Erschwerung  des  Sprechens,  die  gänzliche  Ausdrucks- 
losigkeit  des  Gesichts  in  den  gelähmten  Partien  sofort  in  die  Augen. 
Noch  schärfer  tritt  die  Lähmung  der  mimischen  Gesichtsmuskeln  zu 
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Tage,  wenn  der  Kranke  aufgefordert  wird,  das  Auge  zu  schliessen,  die 
Stirn  zu  runzeln,  die  obere  Zahnreihe  zu  zeigen,  zu  lachen,  zu  pfeifen 
u.  ä,  Beso  nders  prägnant  ist  das  Bild,  wenn  es  sich,  wie  in  weitaus  der 
Mehrzahl  der  Fälle,  um  eiue  einseitige  Gesichtslähmung  und  zwar  um 
eine  Lähmung  sämratlicher  vom  Facialis  innervirten  Muskeln  handelt, 
während  bei  der  doppelseitigen  Facialisparalyse  die  so  charakteristischen 
Verziehungen  des  Gesichts'  (der  Nasenspitze,  der  Lippe  und  des  Kinns 
nach  der  gesunden  Seite)  selbstverständlich  fehlen.  Doch  führt  die  Wahr- 
nehmung, dass  hier  beide  Augen  offenstehen  und  thränen,  die  Sprache 
besonders  erschwert  und  vor  Allem  das  Mienenspiel  in  toto  verloren 
gegangen  ist,  und  demgemäss  das  Gesicht  beim  Lachen,  Sprechen  u.  s.  w. 
in  maskenartiger  Ruhe  verharrt,  ohne  weiteres  zur  richtigen  Diagnose. 

Im  Einzelneu  prägt  sich  die  Lähmung  der  verschiedenen  Facialis-  Symptome 
zweige  in  folgenden  Erscheinungen  aus :  Die  Lähmung  des  Frontalis  hat  Minen"" 
zur  Folge,  dass  die  Stirn  auf  der  entsprechenden  Seite  nicht  mehr  in 
quere  Ruuzeln  gelegt  werden  kann,  diejenige  des  Corrugator  supercilii, 
dass  die  Längsrunzelung  der  Glabellagegend  ausbleibt.  Das  Resultat  der 
Lahmung  des  Orbictdaris palpebrarum  ist  derLagophthalmus,  der  mangelnde 
Lidschluss  auf  der  gelähmten  Seite  (wobei,  wenn  der  Kranke  aufgefordert 
wird,  die  Augen  fest  zu  schliessen,  das  sog.  BELi/sche  Phänomen,  d.  h. 
die  mit  dem  Lidschluss  physiologischer  Weise  verbundene  Drehung  der 
Bulbi  nach  oben  und  innen  und  dann  nach  aussen  an  dem  am  Lid- 
schluss verhinderten  Auge  deutlich  zu  Tage  tritt),  ferner  das  Ueberlaufen 
der  Thränen,  und  als  weitere  Folge  das  sog.  Ectropium  paralyticum  und 
Bindehauterkrankungen.  Höchst  auffallend  ist  der  Effekt  der  Lähmung 
der  die  Nasen-  und  Lippenbewegung  veranlassenden  Muskeln.  Die  Nasen- 
offnung  erscheint  wegen  der  Lähmung  der  Erweiterer  des  Nasenlochs 
der  Mehrzahl  der  Nasenmuskeln)  auf  der  kranken  Seite  enger  und  kleiner; 
die  Fähigkeit  zu  schnüffeln  ist  verloren  gegangen.  Aus  dem  Wegfall 
dieses  wichtigen  Unterstützungsmoments  für  das  feine  Riechen  erklärt 
es  sich,  dass  die  Kranken  mit  Facialislähmung  über  Anosmic  klagen, 
welcher  dadurch  noch  mehr  Vorschub  geleistet  wird,  dass  die  Nasen- 
schleimbaut bei  Facialislähmungen  wegen  mangelhaften  Abfliessens  der 
Thränen  in  die  Nase  trocken  bleibt.  Die  Lähmung  der  Muskeln  des 
Mundes  l»ezw.  der  Lippen  bewirkt  verschiedene  für  die  Erkennung  der 
Facialisparalyse  wichtige  Veränderungen  der  äusseren  Gestalt  und  Stör- 
ungen der  Function  des  Mundes.  Die  Nasolabialfalte  ist  auf  der  ge- 
lähmten Seite  verstrichen,  der  Mundwinkel  der  kranken  Seite  hängt 
herunter  (wegen  Lähmung  des  Lcrator  anguli  oris),  die  Mundspalte  kanu 
auf  der  gelähmten  Seite  nicht  mehr  fest  geschlossen  werden  (wegen  der 
Lähmung  des  Orbicularis  oris  und  Jiuccinator),  so  dass  die  genossenen 
Getränke  oder  der  Speichel  aus  dem  betreffenden  Mundwinkel  ausfliessen. 
Indem  beim  Kauen  die  Wange  nicht  mehr  fest  an  die  Zahnreihen  an- 
gepresst  {Buccinator)  werden  kann,  sammeln  sich  zwischen  den  letzteren 
und  der  Wangenschleimhaut  die  Speisen  an,  so  dass  dieselben  beim 
Kssen  vom  Kranken  durch  Druck  auf  die  Aunsenfläche  der  Wangen  in 
die  Mundhöhle  hineingeschoben  werden  müssen.  Ebenfalls  auf  die 
Lähmung  des  Buccinator  ist  es  zurückzuführen,  dass  die  Patienten  Luft 
nnd  Flüssigkeit  nicht  mehr  kraftvoll  aus  der  halbgeschlossenen  Mund- 
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spalte  auszustehen  vermögen ;  beim  Ausblasen  von  Luft  wird  die  Wange 
auf  der  Seite  der  Lähmung  wie  ein  schlaffes  Segel  vorgetrieben.  Wegen 
Lähmung  des  Sphincter  oris  ist  das  Mundspitzen  und  Pfeifen  unmöglich, 
die  Bildung  der  Lippenbuchstaben  erschwert,  das  Sprechen  in  dieser 
Richtung  gestört.  Die  Lähmung  des  Zygomaticus  major,  Levator  menli 
und  Risorius  bewirkt,  dass  die  Lachbewegung  des  Gesichts  eine  unvoll- 
ständige ist,  und  auch  das  beim  Lachen  erscheinende  Grübchen  (Wirkung 
des  Risorius)  auf  der  gelähmten  Seite  fehlt.  Weniger  auffallend  ist  der 
Ausfall  der  Wirkung  anderer  vom  Facialis  innervirten  Muskeln :  des 
Zygomaticus  minor,  der  Kinnmuskelu  u.  s.  w.;  ihre  Lähmung  kann  aber 
bei  eigens  dazu  angestellter  Prüfung  ohne  Schwierigkeit  constatirt  werden. 
Die  Zunge  wird  bei  der  Facialislähmung  gewöhnlich  gerade  heraus- 
gestreckt; wenn  sie  deviirt,  geschieht  die  Abweichung  jedenfalls  nicht 
wie  bei  der  Hypoglossuslähmung  nach  der  kranken,  sondern  nach  der 
gesunden  Seite.  Bei  der  Beurtheilung  dieses  Verhaltens  ist  nicht  zu  ver- 
gessen, dass  eine  Deviation  der  herausgestreckteu  Zunge  durch  den 
Schiefstand  der  Mundöffuung  vorgetäuscht  werden  kann.  In  seltenen 
Fällen  kann  auch  der  Zungengrund  auf  der  kranken  Seite  tiefer  stehen, 
als  auf  der  gesunden  (F.  Schtltze).  Eine  befriedigende  Erklärung  hiefür 
kann  bis  jetzt  nicht  gegeben  werden, 
uuunung  Nur  in  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  sind  daneben  die  vom  Facialis 
.inneren"  innervirten  Muskeln  des  Gaumensegels  und  des  Zäpfchens  gelähmt.  Das 
zwi*i«."  Gaumensegel  hängt  dabei  auf  der  gelähmten  Seite  schlaff  herab  und 
bewegt  sich  beim  Phoniren  unvollständig,  selten  ist  auch  die  Sprache 
näselnd  und  gelangen  Flüssigkeiten  beim  Schlucken  in  die  Nase;  das 
Zäpfchen  steht  schief  (übrigens  durchaus  nicht  constant)  nach  der  ge- 
sunden Seite.  Als  Ursache  dieser  übrigens  seltenen  Erscheinung  darf 
eine  Lähmung  der  Nervi  palatini,  die  vom  Ggl.  sphenopalatinura  ab- 
gehend durch  den  Petros.  superfic.  major  mit  dem  Knie  des  Facialis 
in  Connex  stehen,  vorausgesetzt  werden. 

Sicher  ist  in  einzelnen  Fällen  der  Geschmack  alterirt,  so  dass  die 
vorderen  zwei  Dritttheile  der  Zunge  der  gelähmten  Seite  unempfindlich 
für  Geschmackseindrücke  werden.  Offenbar  ist  die  Lähmung  der  Chorda- 
fasern die  Ursache  dieser  Form  von  Ageusie;  nach  dem,  was  früher 
ausführlich  auseinandergesetzt  wurde,  ist  die  Geschmacksstörung  zu  er- 
warten, wenn  die  Facialislähmung  vom  Ggl.  geniculi  an  nach  abwärts 
bis  zum  Abgang  der  Chorda,  unter  Umständen  noch  weiter  unten  bis 
zum  Abgang  der  Communicationen  des  Facialis  mit  dem  Auriculo- 
temporalis  (V,  3)  oder  dem  Glossopharyngeus  unterhalb  des  Foramen 
stylomastoideum  ihren  Sitz  hat. 
Speichel-  Auch  eine  Verminderung  der  Speicltelsecretion  tritt  in  einzelnen  Fällen 

"Störung*  von  Facialislähmung'  deutlich  hervor.  Die  Secretionsfasern  für  die  Ghuid.  sub- 
maxillares  und  sublinguale.-  stammen  bekanntlich  aus  dem  N.  facialis,  während 
die  Seeret ionsfasern  für  die  Parotis  nicht  im  Facialis,  sondern  im  Glossopharyngeus 
zu  suchen  sind  (N.  tympanicus  —  N.  petros.  supfc.  min.  —  N.  aurieulotcm- 
jKiralis).  Die  im  Facialis  verlaufenden  Si>eichelsecretionsfasern  verlassen  den 
Stamm  des  Nerven  durch  die  Chorda  tympuni;  es  werden  daher  bei  Lähmungen 
des  Facialis  bis  zum  Abirang  dieses  Nerven  Verminderung  der  Speiehelseeretion 
und  Klagen  des  Kranken  über  Trockenheit  des  Mundes  auf  der  gelähmten  Seite 
zu  erwarten  sein.    Dass  dies  nicht  in  allen  Fällen  beobachtet  wird,  ist  leicht 
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bilittU- 
störangen. 


begreiflich,  da  bei  gleichzeitigem  Erhaltensein  des  N.  tympanicus  und  der  Ver- 
laufsbahn  seiner  Secretionsfasern  die  Parotisspeichelabsonderung  nicht  Noth  leidet, 
ja  t»gar,  vicariircnd  gesteigert^  für  die  versiegte  Snbmaxillarspeichelsecretion  ein- 
tMen  kann. 

Ebenso  ist  die  zu  erwartende  Verminderung  der  Thränensecretion  (s.  S.  50) 
ileswegen  in  den  meisten  Fallen  nicht  zu  eonstatiren,  weil  dieselbe  durch  das 
IVbcrlaufen  der  noch  abgesonderten  Thränen  in  Folge  der  Lähmung  des  Orbi- 
mlaris  palpebrarum  cachirt  wird. 

GehOrstörungen  trifft  man  bei  Kranken  mit  Facialislähmung  häufig  an,  Gehör- 
«-.bald  die  Läsion  des  Nerven  im  Os  petrosum  ihren  8itz  hat,  indem  damit  "törunee 
[lathnlogische  Veränderungen  im  Gehönipparat  oder  im  N.  aeusticus  einhergehen 
und  Schwerhörigkeit  nach  sich  ziehen.  Abgesehen  von  dieser  mehr  zufälligen 
(Vmiplication  ist  auch  eine,  übrigens  nach  meiner  Erfahrung  sehr  seltene,  Gehör- 
Körung  als  direete  Wirkung  der  Facialislähmung  zu  eonstatiren,  nämlich  eine 
abnorme  Feinhörigkeit.  Man  bringt  dieselbe  damit  in  Zusammenhang  —  ob 
mit  Recht,  kann  ich  nicht  entscheiden  — ,  dass  bei  Lähmung  des  vom  N.  sta- 
(■edius  (VII)  innervirten  gleichnamigen  Muskels  der  vom  3.  Ast  des  Trigeminus 
imiervirte  M.  tensor  tympani  das  Uebergewieht  bekommt  und  das  Tronunelfell 
•lärker  ansjiannt. 

Die  Sensibilität  der  gelähmten  Gesiehtshälfte  ist  häufig  ganz  intact;  in  J<MMd- 
andern  Fällen  ist  Anästhesie  vorhanden  (s.  o.  8.  50).  Kpccieil  angeführt  sei  hier, 
<lass  zuweilen  eine  Abnahme  der  Tastempfindung  in  der  vorderen  Hälfte  der 
Zunge  bei  Chordalähmungen  neben  der  dadurch  hervorgerufenen  Aufhebung  der 
(teschinacksempfindlichkeit  beobachtet  wird,  erklärbar  durch  die  Thatsache,  dass 
die  Chorda  aunser  den  Geschmacksfasern  auch  Tastempfindunpsfasern  enthält 
l*jtL  S.  18> 

Hat  man  sich  von  dem  Vorhandensein  einer  Lähmung  des  Facialis  öe»t>«n 
durch  Beachtung  der  besprochenen  Symptome  überzeugt,  so  tritt  jetzt 
die  wichtige  Aufgabe  au  den  Diagnostiker  heran,  zu  bestimmen,  in  wel- 
chem Abschnitt  der  laugen  Verlaufsbahn  des  Nerven  die  Unterbrechung 
der  Leitung  im  einzelnen  Falle  stattgefunden  hat.  Man  hat  dabei  im 
Allgemeinen  sich  an  folgenden  Gaug  der  Untersuchung  und  Ueberlegung 
zu  halten.  Die  in  erster  Linie  zu  entscheidende  Frage  ist,  ob  die 
specielle  Form  der  Facialislähmung  centraler  oder  peripherer  Natur  ist. 

Für  centrale  Facialislähmung  spricht:  1.  partielle  Lähmung  der  mitt- 
leren und  unteren  Zweige,  dio  erfahrungsgeraäss  bei  Lilsionen  der  Facialis- 
babnen  im  Gehirn  viel  starker  ausgesprochen  ist  als  die  der  oberen 
Facialiszweige.  Die  iJihmung  der  letzteren  tritt  in  der  Regel  deswegen 
nicht  deutlich  zu  Tage,  weil  die  gesunde  Hemisphäre  bei  den  vom 
oberen  Facialis  innervirten  symmetrisch  erfolgenden  Muskelcontractionen 
wohl  schon  für  gewöhnlich  mitbetheiligt  ist  und  im  Falle  der  Lähmung 
jener  Facialisäste  compensirend  eingreift,  2.  dass,  während  bei  peripherer 
Facialislähmung  die  Gesichtslähmung  auch  bei  sehr  starker  Mimik  un- 
geschwächt erscheint,  in  Fällen  von  centraler  Affection  die  Luhmungs- 
nscheinungen  Itei  lebhaßer  Mimik  (Weinen)  entschieden  weniger  stark 
ausgeprägt  oder  gar  aufgehoben  sind,  3.  dass  bei  centralen  Lähmungen 
die  reßectorische  Erregbarkeit  von  Facialisziceigen,  deren  willkürliche  In- 
nervation erloschen  ist,  erhalten  bleibt.  Verhalten 
Diese»  Erhaltensein  der  Reflexbewegungen  bezieht  sich  nicht  nur  auf  die  der  b^flexe 
v< in  einer  Erregung  der  sensiblen  Nerven  des  Gesichts  eingeleiteten  gewöhn-  ""^J-*,1,0" 
liehen  Reflexe,  sondern  in  der  Regel  mich  auf  diejenigen  refleetorisehen  Be-  uhmuD^n. 
wegungen   im  Facialisgebiet ,   die   unabhängig  vom    Willen    durch    psychische  lr««exe" 
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Emotionen  zu  Stande  kommen  (Psychoreflexe).    Für  beide  Arten  von  Reflexen 
sind  nach  den  Resultaten  neuerer  Forsch ungen  verschiedene  Reflexbiüineu  anzu- 
nehmen: für  die  gewöhnlichen  Reflexe  Uebertraguiig  der  Reizung  der  sensiblen 
Nerven  durch  Ganglienzellen  im  Pons  auf  die  periphere  Facialisbahn  (die  bei 
centraler  Unterbrechung  der  Facialisbahn  natürlich  intact  ist),  für  die  aff«"etiv- 
reflectorischen  Ausdrucksbewegungen  höchstwahrscheinlich  Bahnen  im  Stabkranz 
der  Sehhügel,  dessen  Fasern  die  durch  psychische  Impulse  erzeugten  Erregungen 
von  der  Geh irnoberf lache  eentrifugid  zu  <len  Thalamis  optieis  tragen.   Von  diesen 
Centren  aus  gehen  dann  die  Bahnen  für  die  Auslösung  jener  affectiven  Au?- 
drueksbewegungen  nach  der  Peripherie,  und  zwar  nicht  in  der  willkürlich  erreg- 
baren bekannten  Facialisbahn  (Capsula  interna,  Hirnscheit  keif  u-*s  —  „Pyramiden- 
bahn").    Denn,  wie  Bechterew's  Untersuchungen  lehren,  kommen  durch  Seli- 
hügclrcizuug  Ausdrucksbewegungen  zu  Stande  auch  dann,    wenn    vorher  die 
motorische  Zorn«  zerstört,   und  seeundäre  Degeneration   der  Pyramiden  buhnen 
erfolgt  war.  Vielmehr  besteht  tdler  Grund  zur  Annahme,  dass  jene  Auslösungs- 
bahnen, getrennt  von  der  im  Hirnschcnkclfusse  verlaufenden  willkürlich  innervir- 
baren  Faciidisbahn,  in  der  Haubcnfascrung  der  Ilirnschenkel  uud  dein  Haubcn- 
feld  der  Brücke  verlaufen.    Dieser  durch  physiologische  Erfahrungen  gestützten 
Voraussetzung  entprechen  auch  klinische  Thatsachen.    Bei  centraler  Facialis- 
lähmung  sieht  man  verschiedene  Formen  in  Bezug  auf  das  Verhalten  jener 
affectiven  Ausdrucksbewegungen.    Die  weitaus  häufigste  Form  ist  die,  dass  die 
willkürliche  Bewegung  der  Gesichtsmuskulatur  unmöglich  ist,  die  affectiven  reflec- 
toriaehen  Ausdrueksbewegungen  aber  ungestört  vor  eich  gehen  (s.  o.).  In  anderen 
Fällen  von  centraler  Facialislähmung  wird  Verlust  der  willkürlichen  und  affec- 
tiven Bewegungen  beobachtet;  hier  inuss  neben  einer  Unterbrechung  der  gewöhn- 
lichen Willensfacialisbahn  eine  Einwirkung  des  Krankheitsherdes  auf  den  der 
Capsula  interna  anliegenden  Sehhügel  oder  auf  die  nach  der  Peripherie  gehenden 
Sehhügelbahneu  in  der  Hauben faserung  angenommen  werden.    Endlich  existiren 
Fülle,  bei  welchen  die  willkürliche  Innervation  der  vom  Facialis  versorgten 
Muskeln  intact  ist,  aber  die  affectiven  Ausdrucksbewegungen  erloschen  sind,  also 
eine  centrale  Facialislähmung  im  gewöhnlichen  Sinne  nicht  existirt,  vielmehr  eine 
Störung  der  Innervation  des  Facialisgebietes  sich  nur  bei  Gemüthsaffecten  kund 
giebt,  beispielsweise  beim  untcitlkürlichen  I>achen  der  Zygomaticus  major  unbewegt 
bleibt.  Dass  diese  letztere  psycho- reflectorische  Facialislähmung  von  Erkrankungen 
des  (contralateralen)  Sehhügels  und  der  davon  ausgehenden  soeben  genannten 
Faserbahnen  abhängt,  beweist  eine  Reihe  ]>ositiver  klinischer  Befunde.  Sowohl 
bei  Ponserkrankungen  als  auch  namentlich  bin  Herdcrkrankungen  des  Thalamus 
ist  die  Aufhebung  der  affectiven  Ausdrueksbewegung  der  einen  Gesichtshälftc 
bei  erhaltener  willkürlicher  Innervation  der  Gesichtsmuskeln  constatirt  worden 
und  verschiedenen  Aerzten,  u.  A.  mehrmals  mir  selbst,  ist  es  gelungen,  wesentlich 
auf  Grund  des  genannten  Symptoms  eine  Sehhügelerkrankung  intra  vitam  richtig 
zu  diagnosticiren. 

Endlich  ist  4.  für  den  centralen  Sitz  der  Faeialislüsion  charakteristisch 
das  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  gelähmten  Nerven  uud 
Muskeln.  Dieselbe  ist  bei  centralen  Lähmungen  erhalten,  zuweilen  er- 
höht, sicher  nicht  erloschen  oder  qualitativ  im  Sinne  der  Entartungs- 
reaction  verändert,  ö.  Die  Beglcitsyutptome,  welche  die  Diagnose  auf  eine 
centrale  Facialislähmung  lenken,  sind  je  nach  dem  Sitz  der  Läsion  der 
Facialisbahn  verschieden.  Im  Allgemeinen  deuten  auf  den  Ursprung 
derselben  im  Gehirn  hin :  Kopfschmerz,  Schwindel.  Delirien,  Sehstör- 
ungen,  Extremitätenlähmungen,  Hemiplegie,  Erhöhung  der  Sehnen- 
reflexe auf  der  gelähmten  Seite  u.  a. 
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Im  Speciellen  spricht  eine  neben  der  Facialislähnmng  auf  derselben 
Seite  bestehende  Lähmung  der  Extremitäten  und  der  Zunge  mit  Hemi-  *•* 
anästhesie  und  Aphasie  als  inconstantem  Resultat  von  Fernwirkung  für  nutoUs- 
einen  Herd  in  der  Capsula  interna  in  der  Nähe  des  Knies  derselben.  ,lhmuiIg 
Modifikationen  dieses  gewöhnlichen  Bildes  lassen  einen  selteneren  Sitz 
des  u.  a.   eine  Facialislähmung  bedingenden  Herdes  im  Gehirn  ver- 
muthen:  so  Monoplegien,  epileptiforme  Anfälle,  Aphasie,  völliges  Er- 
haltensein der  Function  der  oberen  Facialiszweige,  eine  Rindenaffection, 
während  Hemiplegie,  Heinianästhesie ,  erhöhte  Sehuenreflexe  auf  der 
{relahmten  Seite  und  gekreuzte  Stammlähmung  des  (an  den  Hirnschenkel 
innen  sich  anlehnenden)  N.  oculomotorius  oder  des  (am  äusseren  Rand 
des  Peduuculus  dicht  über  der  Brücke  austretenden)  N.  trochlearis  auf 
eine  Hirnschenkelaffection  hinweisen.    Für  den  Sitz  der  Ursache  einer 
Facialislähmung  im  Potts  endlich  spreeheu :  ausser  gelegentlich  zu  beob- 
achtender Heinianästhesie,  Anarthrie,  Schlingstörung  u.  s.  w.  (Näheres 
s.  bei  den  Ponserkrankungen),  speciell  gleichzeitig  neben  der  Facialis- 
lähmung bestehende  Lähmungserscheinungen  von  Seiten  des  im  Pons 
liegenden  Quintus-  uud  Abduceuskerns  (in  Kaumuskel-  und  Abducens- 
lahmung  sich  äussernd),  ferner  mit  jenen  Hirnnervenlähmungen  alter- 
nirende  Extremitätenhemiplegie,  sog.  gekreuzte  Lähmungen  (Facialisläh- 
mung auf  der  Seite  des  Herdes,  Extreraitätenlähmung  auf  der  entgegen- 
gesetzten Seite).   Letztere  bilden  gewöhnlich  das  prägnanteste  Symptom 
der  Pousaffeetionen  (s.  u.  die  betr.  Fig.),  sind  aber  nur  dann  zu  erwarten, 
wenn  der  Herd  in  der  untersten  Hälfte  des  Pons  sitzt.    Liegt  derselbe 
im  Pons  weiter  oben  vor  der  Kreuzung  der  Facialisfasern,  so  wird  die  Pyra- 
miden- und  Facialisbahn  derselben  Seite  getroffen,  also  nicht  eine  ge- 
kreuzte Lähmung,  sondern  eine  contralaterale  Lähmung  des  Facialis 
und  der  Extremitäten  derselben  Seite  hervorgerufen,  d.  h.  eine  totale 
Hemiplegie,  wie  bei  den  Herden  in  der  Capsula  interna.  Ausgenommen 
von  der  Lähmung  sind  bei  Ponsaffectionen  jedenfalls  die  Geschmacks- 
fasern, die,  wie  früher  auseinandergesetzt  wurde,  schon  mehr  peripher- 
wärts  die  Facialisbahn  verlassen,  um  in  andere  centripetale  Bahnen  über- 
zutreten.   Das  Angeführte  bezieht  sich  nur  auf  Läsionen,  die  den  Fa- 
cialis intrapontal  treffen;  es  können  aber  auch  gekreuzte  Lähmungen 
des  Facialis  und  der  Extremitäten  durch  extrapontal  sitzende  Krank- 
heitsherde, speciell  Geschwülste  erzeugt  werden,  die  durch  Druck  auf 
die  Pyramidenbahn  am  caudalen  Brückenrande  vou  aussen  her  eine 
Extremitätenlähmung  auf  der  entgegengesetzten  und  durch  Druck  auf 
den  Stamm  des  Facialis  an  der  Stelle  seines  Austritts  eine  totale  Facialis- 
lähmung auf  derselben  Seite  zu  Stande  bringen  können.    Dabei  muss 
aber  dann  nothwendiger  Weise  der  an  der  Basis  cerebri  neben  dem 
Facialis  austretende  Abducens-  und  Acusticusstamm  mitbetroffen  und 
gleichfalls  mit  der  Extremitätenlähmung  alternirend  gelähmt  sein.  Mag 
nun  die  gekreuzte  Facialislähmung  als  Stammlähmung  durch  extra- 
pontale,  oder  als  Kern-  und  Wurzellähmung  durch  intrapontale  Affek- 
tiouen  bedingt  sein,  so  wird  in  beiden  Fällen  die  Mtriache  Erregbarkeit 
der  gelähmten  Facialiszweige  die  Charaktere  der  peripheren  Lähmung 
leigeu  (Verminderung  der  elektrischen  Erregbarkeit  mit  mehr  oder 
weuiger  ausgesprochener  Entartungsreaction),  während  die  Läsion  der 
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Facialis  fasern  oberhalb  des  Kerns  nie  EaR  oder  secundäre  Atrophie  der 
vom  Facialis  versorgten  Muskeln  aufweist.  Unter  Zuhülfenahme  dieser 
Gesichtspunkte  ist  auch  das  Verhalten  der  Reflexe  im  einzelnen  Falle  von 
pontaler  Facialislähmung  zu  beurtheilen;  dieselben  werden  entweder  in 
normaler  Weise  (bei  Unterbrechung  der  Facialisfaserbahn  oberhalb  der 
Kerne),  oder  gar  nicht,  oder,  da  die  Uebertragung  des  sensiblen  Reizes 
auf  die  Facialisfasern  gerade  im  Pons  supponirt  werden  darf,  ungeorduet, 
eventuell  gekreuzt  erfolgen.  In  einem  Theil  der  Fälle  kann  bei  dem 
engen  Zusammengedrängtsein  der  Facialisfasern  im  Pons  doppelseitige 
Facialislähmung  auftreten  in  Folge  eines  Herds  oder  mehrerer  Herde: 
namentlich  findet  sich  die  doppelseitige  Facialis-  (und  zwar  Kern-)  lähmung 
bei  der  progressiven  Bulbärparalyse. 

Wir  haben  damit  schon  Gebiete  gestreift,  deren  Läsion  streng  ge- 
nommen bereits  periphere  Facialislähmungen  zur  Folge  hat.  Die  Dia- 
gnose der  letzteren,  d.  h.  die  Bestimmung  des  speciellen  Orts,  an  welchem 
der  Facialis  in  seinem  peripheren  Verlauf  lädirt  wurde,  ist  viel  einfacher 
und  fast  immer  ganz  präcise  zu  machen. 

Der  periphere  Charakter  einer  Facialislähmung  giebt  sich  im  Alfge- 
meinen durch  folgende  Eigenschaften  der  Lähmung  kund:  Fast  immer 
sind  die  beiden  peripheren  Hauptäste  des  Nerven  gleichmässig  stark 
betroffen,  d.  h.  es  besteht  eine  Lähmung  des  ganzen  Stammes.  Sehr 
selten  ist  blos  einer  der  beiden  Aeste  durch  ein  Trauma  lädirt  (in  einem 
meiner  Fälle  hatte  eine  Kuh  mit  ihrem  Horn  nur  den  unteren  Facialis- 
ast  des  betreffenden  Kranken  zerrissen).  Dementsprechend  sind  summt- 
liehe  äusseren  Zweige  leitungsunfähig,  Lagophthalmus,  Glätte  der  Stirn 
u.s.  w.  deutlich  ausgesprochen;  ein  sicheres  Kennzeichen  für  periphere 
Facialislähmung  giebt  indessen  nur  das  Verhalten  der  Reflexe  und  elektri- 
schen Erregbarkeit  im  einzeluen  Falle  ab.  Was  die  ersteren  betrifft, 
so  sind  sie  bei  vollständiger  Leitungsunterbrechung  im  peripheren  Fa- 
cialisstaram  natürlich  erloschen;  ebenso  ist  in  letzterem  Falle  die  elektrische 
Erregbarkeit  im  Sinne  der  Entartungsreaction  verändert,  und  Atrophie 
der  gelähmten  Muskeln  als  spätere  Folge  einer  schweren  Lähmung  sicher 
zu  erwarteu. 

EVerh«Ucn*  sc^,,n  f™ber  bemerkt  (.S.  7),  findet  sich  keineswegs  regelmässig  bei 

bei  peripherer  Facialislähmung  complete  EaR;  <lie  elektrischen  Verhältnisse  gestalten 
PF»ei«ii»e-r  sich  vielmehr  im  einzelnen  Falle  sehr  verschieden.  Man  unterscheidet  pissender 
Weise  drei  Formen,  welche  hinsichtlich  der  Prognose,  die  sie  bieten,  als  leichte, 
nuttelschwere  und  schwere  Form  bezeichnet  werden  können,  und  es  ist  heutzu- 
tage eine  nicht  zu  rechtfertigende  Lücke  in  der  Diagnose  der  Facialislähmung, 
wenn  auf  das  Verhalten  der  elektrischen  Reaction  nicht  in  jedem  spez  iellen  Falle 
Rücksicht  genommen  wird.  Die  leichte  Form  ist  dadurch  charakterisirt,  d«ss 
die  elektrische  Erregbarkeit  des  gelähmten  Nerven  und  Muskels  sowohl  gegen 
den  fanatischen,  als  den  constanten  Strom  wa"»hrend  der  ganzen  Krankheitsdauer 
nornwl  bleibt,  oder  ohne  qualitative  Aendenmgen  der  Reaction  in  einzelnen 
Fällen  einfach  herabgesetzt  ist.  Derartige  Fälle  heilen  erfahrungsgemäß  in 
kurzer  Zeit,  in  wenigen  (ca.  3)  Wochen.  Das  andere  Extrem  stellt  die  schwere 
Form  der  ]>eripheren  Facialislähmung  dar  mit  den  Symptomen  der  Degeneration 
in  Nerv  und  Muskel:  Unerregbarkeit  des  Nerven  gegen  beide  Stromarten,  com- 
plete EaR.  Die  Prognose  ist  in  solchen  Fällen  immer  dubiös:  wenn  überhaupt 
Regeneration  und  Heilung  zu  Stande  kommt,  erfolgt  dieselbe  erst  nach  vielen 
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Monaten.  Ausser  der  leichten  und  schweren  Form  kommt  noch  eine  mittel- 
tcktcere  Form  vor,  die,  was  elektrische  Reaction  und  Verlaufsweise  betrifft,  zwischen 
jenen  beiden  erstgenannten  Formen  die  Mitte  hält.  Diese  von  Erb  zuerst  be- 
H-hriehene  „Mittelform"  verläuft  ohne  complete  EaR,  vielmehr  mit  den  Symptomen 
der  früher  beschriebenen  atypischen  sog.  „partiellen"  EaR,  bei  welcher  der  Nerv 
auf  itrewöhnlich  stärkere)  elektrische  Ström»',  und  zwar  auf  den  galvanischen 
nie  den  faradischen  prompt,  der  Muskel  dagegen  mit  träger  Zuckung  reagirt. 
Die  Heilung  nimmt  bei  diesen  Mittelformen  1 — 2  Monate  in  Anspruch,  also 
ungefähr  doppelt  so  lange  Zeit  als  bei  den  leichten  Formen. 

Ist  der  periphere  Charakter  der  Lähmung  sichergestellt,  so  wirft  siu  «ier 
sich  nunmehr  die  Frage  auf,  in  welchen  Abschnitt  des  peripheren  Facialis-  I.Ihmung. 
Verlaufs  die  Einwirkung  der  Läsion  zu  verlegen  ist.    Die  Entscheidung 
hat  keine  ernstlichen  Schwierigkeiten,  sobald  man  auf  die  anatomischen 
Einzelheiten  des  Facialisverlaufs  Rücksicht  nimmt  (vgl.  Fig.  10). 

Die  Lähmung  des  Facialisstamms  in  der  Schädelhöhle  bis  zu  seinem 
Eintritt  in  den  Meat.  auditor.  int.  kommt  bei  Basalaffectionen  (Basal  9\*m™9 au 
tumoren  u.  s.  w.)  zu  Stande  und  kennzeichnet  sich  durch  Lähmung  eewbri. 
gätnmtlicher  Facialiszweige  ausser  den  Oeschmacl's fasern,  die  am  Knie 
des  Nerven  die  Facialisbahn  verlassen  und  unter  solchen  Umständen, 
wie  begreiflich,  der  secundären  Degeneration  nicht  anheimfallen.  Dia- 
guosticiren  lässt  sich  der  Sitz  dieser  Lähmung-  hauptsächlich  aus  den 
gleichzeitigen  Erscheinungen  der  Compression  anderer  Gehirn  nerven  an 
der  Basis,  vor  allem  des  Acttsticus  und  Abducens,  sowie  einzelner  Theile 
des  Gehirns,  zunächst  des  Pons  und  der  Med.  obl. 

Dieselben  Lähmungserscheinungen  im  Facialisgebiet,  aber  ohne  die 
zuletzt  angegebenen  Begleitsymptome,  treten  auf,  wenn  der  Facialis  auf 
der  Strecke  seines  Verlaufs  im  Meat.  audit.  int.  lfldirt  ist.  In  solchen 
Fällen  kann  man  erwarten,  dass  vor  allem  der  mit  dem  Facialis  in  dem 
engen  Gang  zusammenverlaufende  Acusticus  mit  erkrankt  ist,  und  dass 
Symptome  der  Erkrankung  des  Felsenbeins  und  meningitische  Erschein- 
ungen als  Complication  sich  geltend  machen. 

Betrifft  die  Erkrankung  den  Facialis  im  Fallopischen  Kanal,  so  f  Lahp^"JJi,j-(t 
kommt  es  bezüglich  der  Lähmungserscheinungen  darauf  an,  ob  die  imF»iiopt- 
Läsion  im  Knie  oder  weiter  peripherwärts  den  Nerven  trifft.  Im  enteren  ■**•■* 
Falle  findet  man  ausser  der  Lähmung  B&m rötlicher  äusseren  Facialis- 
zweige: verminderte  Speichelsecretion ,  vasomotorische  Störungen,  Ge- 
fchmacksstörung  (wegen  Unterbrechung  der  Bahn  der  Geschmacksfasern, 
die  hauptsächlich  im  Petrosus  supfc.  minor  die  Facialisbahn  verlassen) 
und  Gaumensegellahmung  (wegen  der  durch  den  N.  petros.  superf.  major 
vermittelten  Innervation  der  vom  Ggl.  sphenopalatin.  abgehenden  Nn. 
palatini,  deren  Beziehung  zur  Gaumenmuskulatur  übrigens  neuerdings 
von  verschiedener  Seite  geleugnet  wird),  endlich  auch  eventuell  abnorme 
Feinhörigkeit.  Hat  die  Läsion  zwischen  dem  Abgang  des  Nervus  stape- 
dius  und  der  Chorda  tympani  ihren  Sitz,  so  ist  ausser  der  Lähmung 
der  Gesichtszweige  nur  Geschmncksstörung  und  Speichelsecretionsver- 
minderung  vorhanden,  wahrend  das  Gaumensegel  natürlich  nicht  ge- 
lähmt ist  und  auch  die  durch  Lähmung  des  N.  stnpedius  bedingte  Ge- 
hürsalteration  nicht  nachgewiesen  werden  kann. 
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iJfiESL  Sobald  der  Facialis  ausserhalb  des  For.  stylouiastoideum  oder  im 
tofSaopl. letzten  Theile  des  Fallopischen  Kanals  unterhalb  des  Abgangs  der  Chorda 
mäk  t*vraPam  fi^Ahmt  ist,  sind  selbstverständlich  alle  inneren  Zweige  leitungs- 
fähig, d.  h.  Geschmack,  Speichelsecretion,  Gehör,  Gautnensegelstellung 
normal,  alle  Gesichtsrauskeln  dagegen  gelähmt,  je  nach  dem  Sitze  der 
Läsion  auch  die  Ohrmuschelmuskeln  (N.  auric.  posterior)  und  die  vom 
Styloideus  versorgten  Muskeln. 

Sitzt  endlich  die  Läsion  noch  weiter  peripher,  also  an  einer  Stelle, 
welche  jenseits  der  Spaltung  des  Nerven  in  seinen  oberen  und  unteren  Ast 
gelegen  ist,  so  wird  die  Ausbreitung  der  Lähmung  unter  allen  Umständen 
eine  beschränkte  sein  und  lediglich  eine  bald  grössere,  bald  kleiuere 
Zahl  von  Gesichtsmuskeln  betreffen. 

^Aotio-  j)j,,  Anulysirung  des  einzelnen  Falles  von  Faeialisparalyse  in  der  soela-n 

Diagnose  angesehenen  Weise  involvirt  von  selbst  die  Frage  nach  der  jeweiligen  Ursache 
der  Krankheit,  deren  Entscheidung  einen  integrirenden  Theil  der  Diagnose  der 
Facialislähmung  ausmacht.  Der  in  dieser  Beziehung  zu  befolgende  Gang  der 
Untersuchung  soll  daher  hier  noch  kurz  angegeben  werden  : 

Faeialislähniungen,  hei  welchen  als  Sitz  der  Läsion  eine  Stelle  in  der 
Facialisbahn  unterhalb  des  Abgangs  der  Chorda  tympani  dingnosticirbar  ist, 
können  bedingt  sein  durch  anatomische  Veränderungen  in  der  Ohrgegend :  ParotU- 
geschwülste,  tiefgreifende  Geschwüre  im  Gesieht  u.  ä.  Darauf  ist  denn  in  erster 
Linie  zu  achten ;  weiterhin  kommen  Traumen,  die  in  dieser  Gegeud  eingewirkt 
haben,  in  Betracht,  u.  a.  auch  bei  Fazialislähmung  Neugeborener  Druck  vorn 
Becken  oder  der  Zunge  während  der  Geburt,  comprhnirende  Narben  u.  -.  w. 
Ist  keine  solche  direct  nachweisbare  Ursach«'  zu  constatiren,  so  ist  das  Wahr- 
scheinlichste, dass  Neuritis  Ursache  der  Lähmung  ist  oder  aber  heftige  Erkältungen 
die  Lähmung  hervorgerufen  haben.  Letztere  werden  von  Seiten  der  Patienten 
nur  zu  leicht  zugegeben,  dürfen  aber  vom  Arzte  immer  nur  mit  Vorsieht  und 
dann  als  Lähmungsursnche  angenommen  werde,  wenn  kein  anderer  plausibler 
Grund  der  Läsion  aufgefunden  werden  kann.  B;'i  aller  Skepsis  ist  indessen 
die  rheumatische  Natur  vieler  Faeialislähniungen  nicht  zu  leugnen;  im  Gejren- 
theil  bleibt,  will  mau  den  Thatsachen  keinen  Zwang  anthun,  bei  1  «  der  Fälle 
nichts  übrig,  als  Kälteeinwirkung  als  Ursache  der  Fazialislähmung  anzuerkennen. 
In  der  Hälfte  der  Fälle  ist  die  Ursache  der  peripheren  Facialislähmung  ganz 
unbekannt;  vielleicht  spielt  dabei  eiue  Intoxication  oder  Infectton  die  Hauptrolle. 

Bestehen  Symptome,  die  darauf  hinweisen,  dass  der  Facialis  innerhalb  des 
Felaenbi-inx  lädirt  wurde,  so  ist  auf  Verletzung  des  Ohrs  durch  tief  eindringende 
Traumen,  Felsenbeinbrüche  und  speciell  auf  Ohrenkrnukheiten  zu  fahnden.  Am 
häufigsten  handelt  es  sich  dabei  um  C'aries  des  Felsenbeins  mit  Otitis  interna, 
seltener  um  einfache  Katarrhe  des  Mittelohrs  oder  Neoplasmen  des  inneren  Ohr-. 
Iti  allen  Fällen  ist  auf  das  Bestehen  eines  Ausflusses  au-  dem  Ohr  zu  achten. 

Basalld'hmungen  des  Nerven  sind  bedingt  durch  Schädelbrüche,  Exsudate, 
Aneurysmen,  Tumoren,  acute  und  chronische  Meningitis ;  vor  allem  ist  bei  Ba.-al- 
lähmungen  auch  auf  Syphilis  zu  untersuchen,  deren  Producte  an  der  Schädel- 
basis (Periostitideii,  osteomyelitische  Gummiknoten  u.  ä.)  einen  Druck  auf  den 
Facialis  auszuüben  vernaVcn. 

Periphere  Faeialislähniungen  können  auch,  wie  es  seheint,  ähnlich  anderen 
Lähmungsformen,  an  Tvphus.  Scharlach,  Diphtherie  u.  s.  w.  sich  ansehlie— en ; 
auch  im  Verlaufe  von  ( 'niistitutionskrankheiten  werden  Faciali-lähinungen  zu- 
weilen  beobachtet,   m  in   Folge  von  (licht,  leukämischen   Neubildungen  oder 
0  Diabetes  mellitus. 
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Handelt  es  sieh  un»  eine  centrale  Facialislähmung,  so  ist,  wenn  die  Lühm- 
uugsart  auf  eine  Erkrankung  «it*s  Pons  hinweist,  in  erster  Linie  an  progressive 
Bulbärparalysc  oder  multiple  Seierose  zu  denken;  sitzt  die  Lähinungsursache 
höber  im  Gehirn,  so  kommen  Hämorrhagica,  Embolien,  Ahseesse,  eventuell  auch 
Rindi'mtffeetionen  in  Betracht.  Die  differentialdiagnostisehe  Analyse  der  letzt- 
angeführten  ätiologischen  Momente  kann  natürlich  er>t  hei  den  Krankheiten  des 
Centmlnerven.-ystems  weiter  besprochen  werden. 


Lähmung  des  Vago-accessorius. 

Die  Lähmungser scheinungen  im  Gebiete  des  Vagus  sind  grösstenteils  L^»"f 
bereits  früher  an  anderen  Stellen  besprochen;  ich  verweise  in  dieser  Beziehung  mmgen  im 
auf  die  Diagnose  der  Lähmung  der  Kehlkopf muskeln  (Laryngeus  sup.  und  Re-  1Kb,T^g1l8e* 
currens),  die  Diagnose  der  paralytischen  Dysphagie  (zum  Theil  auch  durch 
Lähmung  des  JV.  glossopharyngeus  bedingt,  welcher  sensible  und  motorische 
Fasern  an  den  Schlundkopf  abgiebt),  der  Herzneurosen,  bei  welch'  letzteren 
Krankheit  "-zuständen  indessen  die  Frage,  oh  Vagusäst*'  gelähmt  sind,  fast  nie 
mit  Sicherheit  entschieden  werden  kann.  In  den  von  mir  beobachteten  Fällen, 
in  welchen  eine  Lähmung  der  Herzhemmungsfasern  bezw.  des  Herzvagusceu- 
trum.»  in  der  Mcdulln  oblongata  mit  höchster  Wahrscheinlichkeit  angenommen 
wt-nh-n  konnte,  nahm  die  Pulsfrequenz  unvermittelt  um  mehr  als  das  Doppelte 
zu,  und  folgten  sich  die  im  Allgemeinen  nicht  niedrigen  Pulse  in  ganz  gleich- 
mäßiger Schlagfolge.  Besonders  auffallend  war  diese  Veränderung  in  einem 
Falle  von  multipler  Rückenmarkseierose,  wo,  wie  die  Seerion  ergab,  die  Herde 
Meh  in  die  Medulla  oblongata  erstreckten  und  zweifelsohne  in  den  letzten  Tagen 
l^ebeiH  die  Stelle  des  Vaguscentrums  mit  ergriffen  hatten.  Andere  Beob- 
achtungen am  Krankenbett  ergaben  indessen,  dass  Vaguslähmung  auch  arvth- 
uiische  Herzthatigkeit  zur  Folge  haben,  und  dabei  die  tiefe  mühsame  Athmung 
auftreten  kann,  welche  die  experimentelle  Durchseh  neidung  der  Vagi  nach 
sich  zieht. 

Ausserdem  sei  noch  an  gewisse  auf  Lähmungszustände  des  Vagus  hin- 
wcUende  Erscheinungen  bei  Magen-  und  Darmkrankheiten  erinnert,  speciell  im 
Bilde  <ler  nervösen  Formen  derselben  (vgl.  deren  Besprechung  Band  K 

Ungleich  sicherer  ist  die  Diagnose  der  Lähmung  des  N.  accessorius.  ^™™*u 
Wenigstens  kann  über  das  Vorhandensein  einer  Lähmung  des  äusseren  AntesdesN. 
Astes  dieses  Nerven,  der  im  M.  sternocleidomastoideus  und  cucullaris  als 
motorischer  Nerv  sich  verbreitet,  im  einzelnen  Falle  kein  Zweifel  be- 
stehen. Die  beiden  Zweige  können  zusammen  oder  jeder  für  sich  allein 
gelähmt  sein.  Die  Lähmuug  des  M.  sternocleidomastuidt'us,  der  ausschliess- 
lich vom  Accessorius  innervirt  ist,  ist  durch  ein  Schiefstehen  des  Kopfes 
mit  Aufwärtsrichtung  des  Kinns  nach  der  kranken  Seite  (wegen  Ueber- 
wiegens  des  gesunden  Sternocleidomastoideus)  charakterisirt;  zugleich 
macht  die  active  Drehung  des  Kopfes  nach  der  entgegengesetzten  Seite 
Schwierigkeiten,  während  die  passive  im  Gegensatz  zu  dem  durch  Krampf 
zu  Stande  kommenden  Caput  obstipum  leicht  auszuführen  ist.  Im 
späteren  Verlauf  kann  sicli  eine  Contractur  des  gesunden  Muskels  aus- 
bilden, wodurch  dann  die  Diagnose  erschwert  ist;  indessen  wird  in 
dieser  Zeit  die  ausgesprochene  Atrophie  des  gelähmten  Muskels  fast  nie 
fehlen  und  die  Diagnose  auf  die  richtige  Bahn  leiten.  Die  Innervation 
•les  JV.  cucuUaris  geschieht  zum  grössten  Theil  durch  den  Accessorius; 
ob  der  mittlere  Abschnitt  des  Muskels  von  Spinalästen  aus  dem  Cervical- 
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plexus  (3.  und  4.  Cervicaluerv)  versorgt  wird  und  durch  diese  Neben- 
innervation  bei  Accessoriuslähraungen  das  Zustandekommen  der  Dis- 
location  des  Schulterblattes  verhindert  wird,  ist  noch  Gegenstand  der 
Discussion.  Eine  Totallähmung  des  Cucullaris  äussert  sich  in  einer  ab- 
normen Stellung  des  Schulterblattes,  die  Duchenne  zuerst  analysirt  und 
als  „mouvement  de  bascule"  (Schaukelstellung)  bezeichnet  hat.  Die 
Scapula  rückt  dabei  lateralwärts  von  der  Wirbelsäule  ab;  die  Schulter 
sinkt  nach  vorne  und  zugleich  nach  unten,  indem  die  Scapula  um  eine 
horizontal  von  vorne  nach  hinten  gehende  Axe  gedreht  wird,  so  dass 
der  äussere  Winkel  derselben  nach  unten,  der  untere  nach  oben  und 
innen,  der  obere  innere  Winkel  nach  oben  und  lateralwärts  sich  bewegt. 
Die  Hebung  der  Schulter  ist  erschwert,  sie  geschieht  nunmehr  durch 
den  Levator  anguli  scapulae,  der  von  den  oberen  Cervicaluerveren  in- 
nervirt  ist  und  speciell  den  oberen  inneren  Winkel,  an  dem  er  sich  be- 
festigt, liebt.  Zugleich  ist  ein  Heranziehen  des  Schulterblattes  etwas 
nach  oben  und  gegen  die  Wirbelsäule  noch  möglich  durch  die  Wirkung 
des  Ilhomboideus,  der  das  Schulterblatt,  speciell  auch  dessen  unteren 
Winkel  nach  innen  und  oben  zieht  und  den  mittleren  Theil  des  Cucul- 
laris in  der  Feststellung  der  Schulter  unterstützt.  Auch  die  Hebung 
des  Arms  über  die  Horizontale  ist  insofern  beeinträchtigt,  als  der  Zug 
des  Acromions  nach  oben  durch  den  Cucullaris  fehlt  (vgl.  auch  S.  65). 

Sind  Imde  Sternocleidomastoidei  gelähmt,  so  kann  das  Hinterhaupt 
nicht  gegen  den  Nacken  gezogen  werden,  besonders  wenn  zugleich  beide 
Cucullares  gelähmt  sind,  so  dass  der  Kopf  unter  solchen  Umständen 
leicht  nach  vorne  sinkt.  Die  doppelseitige  Lähmung  des  Cucullaris  be- 
wirkt ausserdem,  weil  der  Zug  der  Schulterblätter  nach  der  Medianlinie 
des  Rückens  behindert  ist,  Verbreiterung  des  Interscapularraumes  und 
transversale  Rundung  des  Rückens.  Die  Diagnose  wird  wesentlich  er- 
gänzt durch  die  Beachtung  der  Atrophie  der  betreffenden  Muskeln. 
^LJihmung  Ist  neben  der  Lähmung  «Ins  äusseren  Aste*  des  Accessorius  auch  eine 

tera.  n.  solche  des  inneren  Astes  ausgesprochen,  so  finden  sich  ausser  der  Lähmung  der 
«Maoni,  betreffenden  Mm.  sternoeleidomastoidcus  und  cucullaris  Symptome  der  Vagus- 
lähmung, da  der  grösste  Theil  der  motorischen  Fasern  des  Vagus  ebenso  und 
die  Herzhemm ungsnerven  durch  l'ebergang  des  inneren  Astes  des  Accessorius 
in  den  Plexus  gunglioformis  X.  vagi  letzterem  Nerven  zugetragen  werden.  Dem- 
entsprechend zeigen  sieh  Störungen  im  Schlingen  (wegen  Lähmung  der  Schlund- 
schnürer)  und  Erscheinungen  der  Lähmung  der  Kehlkopfmuskeln,  während  die 
Sensibilität  der  Kehlkopf-  und  Raehenschleimhaut  erhalten  ist  (im  Gegensatz  zu 
den  Vagusstammlähniungeii).  Ausserdem  ist  Pulsheschleunigung,  wenigstens  bei 
doppelseitiger  Lähmung  des  Aece-sorius,  sicher  beobachtet  worden. 


Lähmung  des  X.  hypoglossus,  Glossoplegie. 

ZMtm  Die  Lähmung  des  Hypoglossus  ist  verhältnissmässig  häufig  Gegen- 

jSooSt?*  stand  der  Diagnose,  da  sie  eine  ganz  gewöhnliche  Theilerscheinung  im 
lBhmuiJK.  ^;ibje  verschiedener  Erkrankungen  des  Centrainervensystems  bildet,  Die 
Erkennimg  einer  ausgesprochenen  Lähmung  des  Hypoglossus  ist  lei  cht 
Bei  einseitiger  Lähmung  deviirt  die  Zunge,  bim  H>r  ausstrecken  nach  der 
kranken  Seite  zugleich  mit  Krümmung  der  Raphe,  so  dass  dieselbe  con- 
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eav  nach  der  gelähmten  Seite  gerichtet  ist;  die  Schiefstellung  der  Zunge 
ist  die  Folge  der  Wirkung  des  nicht  gelähmten  Genioglossus.  Bei  doppel- 
fdtigcr  Affection  kann  sie  nur  mühsam  oder  (bei  vollständiger  Paralyse) 
::ar  nicht  mehr  vorgestreckt  werden  und  liegt  unbeweglich  auf  dem  Bodeu 
der  Mundhöhle,  das  Kauen  und  Schlingen  im  weiteren  Sinne  ist  er- 
schwert, indem  die  Bissen  nicht  mehr  im  Munde  verschoben  und  nach 
•lern  Schlund  hin  zurückbewegt  werden  können ;  auch  der  Speichel  wird 
nicht  genügend  verschluckt,  sammelt  sich  also  im  Mund  an.  Ganz  be- 
sonders auffallend  ist  die  Störung  der  Sprache,  je  nach  dem  Grade  der 
Lähmung  in  eben  wahrnehmbarer  Erschwerung  der  Bildung  der  Zungen- 
laute (der  Consonanten  1,  t,  s,  sch,  r,  n,  k,  ch,  der  Vokale  u,  e,  o  und 
besonders  i  und  der  Zwischenvokale  ä,  ü,  u.  s.  w.)  sich  kundgebend 
oder  bis  zum  unarticulirten  Lallen  sich  steigernd. 

Der  Hypoglossus  ktuin  peripher  oder  central  gelähmt  sein.  Soll  die  Dia-  Centrale 
glMMe  einer  peripheren  Hypoglossuslähmung  sieher  gestellt  werden  können,  so  «lo»^«- 
inus«  erst  da.*  Vorhandensein  einer  centralen  Lähmung  des  Nerven  ausgeschlossen  ,lhmtluB- 
werden.  Letzteres  bietet  kaum  je  ernstliehe  Schwierigkeiten,  da  die  centrale 
Hypotrloftsuslähmung  durcli  die  leicht  nachweisbare  Intuctheit  der  elektrischen 
Erregbarkeit  und  das  Fehlen  der  Zungcnmuskelatrophie  gut  gekennzeichnet  ist. 
In  der  Regel  sind  die  centralen  Lähmungen  einseitig;  doch  kommen  hier  Aus- 
nahmen vor,  weil  die  Zungeninuervation  offenbar  für  beide  Seiten,  wenn  auch 
in  ungleicher  Stärke,  von  je  einer  Hemisphäre  aus  besorgt  wird.  Deswegen 
kann,  wie  schon  mehrfach  beobachtet  wurde,  doppelseitige  Hypoglossusparese 
•lureh  einen  kleineu  Krankheitsherd  einer  Hemisphäre  bedingt  sein,  oder  aber 
—  der  häufigere  Fall  —  eine  einseitige  Lähmung  nur  ganz  schwach  zum  Aus- 
druck kommen,  indem  in  diesem  Fall  die  nicht  lädirte  Hemisphäre  mit  ihrer 
Nebeninnervation  der  gleichseitigen  Zungenhälfte  corrigirend  intervenirt.  Je  nach 
•lern  Sitz  der  Lahmung  in  der  centralen  Bahn  der  Hypoglossnsfasern  von  der 
Hirnrinde  bis  zum  Kern  ist  das  Bild  der  Hypoglossuslähmung  verschieden. 

Die  corlicale  Hypoglossuslähmung  ist  charakterisirt  durch  gleichzeitige 
Lähmung  des  Facialis,  speciell  der  unteren  Facialisäste.  da  die  Rindenfelder  für 
die  unteren  Aeste  des  Facialis  (das  Ursprnngsgebiet  der  oberen  ist  anderwärts 
zu  suchen  s.  S.  48)  und  des  Hypoglossus  jinlenfalls  nahe  zusammen  liegen  — 
im  mferen  Drittel  der  vorderen  Centnilwindung  — ,  also  auch  wohl  ausnahms- 
los mit  einander  lädirt  werden.    Die  Facialislähmung  ist  in  solchen  Fällen  in 
1*t  Regel  stärker  ausgesprochen,  als  die  Hypoglossuslähmung,  weil  die  Inner- 
vation des  Hypoglossus  weniger  streng  unilateral  geschieht,  als  diejenige  des 
Facialis.    Beschriinkt  sich  die  Lähmung  auf  die  Facialis-  und  Hvpoglo--usfa>crn 
Monoplegia  glosso facialis),  so  spricht  dies  ganz  entschieden  für  den  Charakter 
•i**r  Lähmung  als  einer  corticalen,  weil  in  den  tieferen  Abschnitten  des  Gehirns, 
■fffrieU  in  der  Capsula  interna  und  im  Hirnschenkel  die  Hypoglossus-  und 
Facialisbahn  so  nahe  der  Pyramidenbahn  liegen,  dass  ein  dort  befindlicher  Heid 
hv*t  ausnahmslos  neben  contra-lntcraler  Lähmung  von  Zungen-  und  Gesiehts- 
uuLskelu  auch  eine  solche  der  Kxtremitäten  bedingt.    Für  eine  Lähmung  des 
Hypoglossus  von  «ler  Rinde  au.-  spricht  weiterhin  ganz  speciell  «las  Hinzutreten 
»  iner  Monoplegia  brachialis,  e]iileptiformer  Zuckungen  und  eorticaler  Imolori.-«  her) 
Apha-de,  die  übrigens  kein  notwendiges  Attribut  der  Monoplegia  glo»ofacialis 
i*t  (Nähens  später  im  Kapitel  Aphasie).    Nach  dein,  was  wir  über  das  Vor- 
kommen von  corticalen  Sensibilitätslähmungen  wiesen,  i-t  es  wahrseheinlich,  das-, 
wie  bei  Rindenherden  im  Gebiet  der  Centraiwindungen  überhaupt,  -o  auch  bei 
mrtiealen  Hypoglossuslähmungen  in  Folge  Erkrankuni:  der  vorderen  Central' 
«indung  Sensibiliültsstöningeii   in  iler  Zunge  vorkommen;  ein  sichere*  l'rtheil 
i*t  aber  in  diesem  Punkte  noch  nicht  möglieb. 


Digitized  by  Go( 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Nervensystems. 


gVoMu»-  Dagegen  worden  gleichzeitige  Sensibilität>*törungcn  fehlen,  sobald  dir  Hy- 

liihmuug  au  piglossusbahn  weiter  unten  in  der  inneren  Kapsel  getroffen  ist,  speeiell,  wie  so 
er»Jh*iDnng  häufig,  in  der  Näh«-  des  Knies  derselben  im  obersten  Theil  ihres  hinteren  Schenkels. 

von  Er-   j)a  (|jt.  Pyramidenbahn  nach  unten  hin  in  der  Kapsel  unmittellmr  an  die  Fa- 
de?"  apSgu)S  cialishypoglossusfasern  sich  anschlugt,  so  ist  bei  LlMOn  der  genannten  Stell«» 
de*  p^un-d  der  Kapsel  neben  der  Hypoglossuslähmung  auch  Lähmung  der  Extremitäten  der 
ewiti».    gekreuzten  Seite  zu  erwarten,  die  zugleich  mit  dauernder  Hemianästhesie  einher- 
geht, wenn  das  unterste  Drittel  des  hinteren  Kapselschenkels  mit  lädirt  wurde. 
Der  Schiefstand  der  Zunge,  und  zwar  nach  der  gelähmten  Seite  hin,  ist  bei 
den  genannten  Kapsellähmungen  deutlieh  ausgesprochen,  während  Aphasie  (es 
wäre  die  subcorticale  Form  zu  erwarten)  fast  ausnahmslos  fehlt,  oder,  wenn  sie 
vorhanden  ist,  wenigstens  nur  als  Fern  Wirkung  des  betreffenden  Herdes  auf  die 
mit  dem  Sprachvorgang  in  Beziehung  stehenden  Rindentheile  oder  Stabkranz- 
pnrtien  erklärt  werden  muss. 

Auch  bei  den  Hirnschenkelerkrankuvgen  wird  neben  der  contralateralen 
Lähmung  der  Extremitäten  in  einem  Theile  der  Fälle  eine  solche  des  (Facialis 
und)  Hypoglossus  beobachtet;  ob  sie  von  Hemianästhesie  begleitet  ist,  hängt  von 
der  Ausdehnung  des  Herdes  in  dem  Haubentheil  des  Hirnsehenkels  ab.  Dia- 
gnostisch besonders  wichtig  für  die  Beziehung  der  Hypoglossuslähmung  auf  eine 
Hirnschenkelaffeetion  ist  eine  daneben  bestehende  altern irende  (partielle  oder 
totale)  Oculomotoriuslähmung  (vgl.  Fig.  40). 

g"oMu«-  Gut  charakterisirt  ist  das  Krankheitsbild,  welches  dadurch  hervor- 

lähmung  geru^en  w>r(^«  UU8S  <ne  Ämie  des  Hypoglosnts  in  der  Medulla  oblongata 
mUn8  lädirt  werden.  Die  Signatur  dieser  Affection  ist  die  Störung  der  Ärti- 
culationsmechauik,  soweit  die  Bewegungen  der  Zunge  daran  betheiligt 
sind  —  die  Anarthrie,  ferner  die  Erschwerung  des  Kauens  und  (der 
ersten  Phasen)  des  Schlingens,  bei  welchen  Acten  die  Zungenbewegungen 
eine  wesentliche  Rolle  spielen,  und  endlich  die  Atrophie  der  schwer  be- 
weglichen gelähmten  Zunge,  die  nebeu  der  Volumsabnahme  Zeichen  der 
EaR  und  fibrilläre  Zuckungen,  dagegen  keine  Sensibilitätsstöruugen  zeigt. 
Diese  Symptome  sind  aber  nicht  gerade  für  Kernlähmung  charakteristisch  ■ 
sie  sind  die  Zeichen  der  Erkrankung  des  Hypoglossus  in  seinem  peri- 
pheren Verlauf  überhaupt,  gleichgültig,  ob  derselbe  mehr  an  der  Peri- 
pherie oder  au  seinem  centralen  Ende,  den  Kernen,  eine  Läsion  erlitten 
hat.  Auf  ein  Befallensein  der  letzteren  ist  nur  zu  schliesen,  wenn  die 
Begleiterscheinungen  eine  Erkrankung  der  MO  wahrscheinlich  machen, 
d.  h.  wenn  neben  der  (doppelseitigen)  Hypoglossuslähmung  eompletc 
Dysphagie  (IX,  X,  XI,  Xll-lähmung),  Aphonie  und  Pulsveränderungen 
(X  resp.  Xllähmung),  Dyspnoe  und  eventuell  einseitige  oder  doppelseitige 
Lähmung  (und  Anästhesie)  der  Extremitäten  bestehen.  Lähmungen  des 
Kerns  und  der  intrabulbären  Fasern  der  Hypoglossi  linden  sich  bei  den 
verschiedenen  Krankheiten  der  Med.  obl.  (Erweichungen,  Hämorrhagien 
u.  s.  w.),  ferner  II,  a.  bei  weit  heraufreichender  Tabes  dorsalis  und  pro- 
gressiver Muskelatrophie;  besonders  häufig  aber  ist  die  Hypoglossus- 
kernlähmung  ein  Symptom  der  multiplen  herdförmigen  Sclerose  und 
der  progressiven  Bulbärparalyse,  wie  seinerzeit  näher  besprochen  werden 
wird. 

Anarthrie  kommt  auch  als  TheilcfKcheinung  bei  Punserkrankungen  zur 
Beobachtung,  dadurch  bedingt,  dass  die  HypoglossusfaiOTli  vor  (ihrer  Kreuzung 
und)  ihrem  Eintritt  in  die  Kerne  lädirt  werden.  Bei  dieser  Form  ih  r  Anarthrie 
und  Schwirl x  wvLdichk.  it  der  Zunge  fehlt  aber  die  Atrophie  der  letzteren,  ebenso 
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nie  «Ii»'  En  R,  und  erweist  »»ich  auch  durch  ander«' Symptome  die  Krankheit  als 
Ponsnfnvtion.  durch  Abdueens-  und  Facialislfthmung  mit  alternirender  Extre- 
mitätenhihniung  u.  s.  w. 

Zeigt  die  Lähmung  des  Hypoglossus  zweifellos  die  mehrfach  an-  wj&St 
geführten  Charaktere  der  peripheren  Lähmung,  d.  h.  EaR,  Atrophie, 
Runzelung  und  tiefe  Furchung  der  Zunge  auf  einer  Seite  oder  (bei 
doppelseitiger  Lähmung)  auf  beiden  Zungenhälften,  und  ist  eine  Kern- 
lähmung des  Nerven  ausgeschlossen,  so  kann  für  die  Diagnose  nur  noch 
eine  Lähmung  des  Stammes  und  der  Zweige  in  Betracht  kommen.  Die- 
selbe ist  im  Allgemeinen  selten,  bedingt  durch  Traumen,  Narben,  Drüsen- 
schwellungen am  Halse,  Erkrankungen  der  obersten  Halswirbel  und  der 
Schädelbasis;  am  seltensten  ist  eine  Neuritis  als  Ursache  der  peripheren 
Hypoglossuslähmung  gefunden  worden.  Bei  der  Diagnose  derselben  ist 
auf  diese  ätiologischen  Momente  stets  Rücksicht  zu  nehmen. 


Lähmungen  im  Gebiete  der  Cervicalnerven. 

Von  den  Lähmungen  im  Gebiete  der  4  oberen  Halsnerven,  die  ausser 
Hals-  bezw.  Nackenmuskeln  mittelst  des  N.  phrenicus  das  Zwerchfell 
innerviren,  ist  nur  die  Lähmung  des  letzteren  von  grösserem  diagnosti- 
schen Interesse. 

XwerehfelUähmung.  Sie  ist  durch  eine  höchst  charakteristische  Ver-  zwerefcifl» 
ünderung  der  Athmung  ausgezeichnet.  Da  der  Hauptinspirationsmuskel 
gelähmt  ist,  so  gelingt  es  dem  Kranken  nicht,  ausgiebige,  tiefe  Inspira- 
tionen uuszuführen.  Macht  er  den  Versuch,  solche  zu  bewerkstelligen, 
so  wird  der  Thorax  lediglich  in  den  oberen  Partien  erweitert,  während 
unten  am  Thorax  die  Gegend  des  Epigastriums  durch  den  äusseren 
Luftdruck  eingetrieben  wird,  um  bei  der  folgenden  Exspiration  wieder 
nach  vonie  zu  treten,  wobei  die  Leber,  dieser  Bewegung  folgend,  in- 
spiratorisch nach  oben  und  innen,  exspiratorisch  nach  unten  und  aussen, 
tritt.  Diese  pathologische  Respirationsbewegung  kommt  aber  nur  bei 
angestrengtem  Athmen  zur  Erscheinung,  wobei  Dyspnoe  und  erhöhte 
Frequenz  der  Athemzüge  besteht ;  beim  ruhigen  Athmen  macht  sich  ein- 
fach der  costale  Respirationstypus  geltend.  Uebt  man  auf  das  Epi- 
gastrium  einen  auch  nur  leichten  Druck  mit  der  Haud  aus,  so  kann 
man  dadurch  jede  Bewegung  des  Zwerchfells,  dieses  sonst  so  starken 
Muskels,  d.  h.  jede  Vorwülbung  des  Unterleibs  verhindern.  Die  Per- 
cussion  ergiebt  dauernden  Hochstand  der  unteren  Lungengrenzen;  in 
aufrechter  Stellung  des  Patienten  steht  die  untere  Lungenwaud  tiefer 
als  im  Liegen.  Da  die  unteren  Lungenabschnitte  weniger  ausgedehnt 
werden,  so  wird  damit  der  Bildung  von  Ateleetasen  und  Hypostasen 
Vorschub  geleistet. 

Ausser  in  der  genannten  Veränderung  der  Athmunir-bewegungen  zeigt  sieh 
'ler  Einflusx  der  Zwerehfelllnhmung  auch  bei  allen  •*>>;.  „abnormen  Respiration*- 
U'wvmiiiifen",  bei  deren  Zustandekommen  die  Zwerehfidlbewegung  für  gewöhnlich 
mitwirkt,  so  beim  Aufschnauben  und  speeiell  heim  Husten,  wo  dem  explosiven 
Ex  >piratioiisstos»,  soll  er  kräftig  ausfallen,  eine  tiefe  diuphrngmatische  Inspiration 
vorangehen  mu**.  Aus  diesem  Grunde  ist  denn  auch  die  Entfernung  des  Bron- 
•  hialivereta  bei  intereurrenter  Bronchitis  oder  Pneumonie  ersehwert.     Da  die 
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Wirkung  der  Bauch  presse  bei  inspirutorisehem  Zwerchfellstand  (wo  <li«*  ^tärk-h* 
Verkleinerung  de«  Abdominalraums  möglieh  ist)  am  ergiebigsten  ist,  st)  leidet 
l>ei  Zwerehfelllähmuug  die  Defäeation  Noth.  Ebenso  kann  »las  Erbrechen, 
wenigstens  das  angestrengte,  nur  noch  in  unvollständiger  Weise  erfolgen,  da 
l>ei  dem  Brechaete  der  energischen  Contruction  der  Bauchmuskeln  eine  durch 
das  Zwerchfell  erfolgende  sehr  tiefe  Inspirationsbewegung  bei  gleichzeitig  be- 
stehendem Glottisverschluss  vorangeht. 

logfsehe»  ^w  Diagnose  der  Zwerchfelllähmung  ist  nach  dem  Angeführten  leicht ; 

schwieriger  zu  erkennen  ist  die  Lähmung,  wenn  sie,  wie  bei  Compression  oder 
Verletzung  eines  Phrenieus  am  Halse,  eins  eitig  zu  Stande  kommt.  In  der  Bogel 
ist  sie  indessen  dopjn-lseitig,  so  bei  Erkrankungen  der  Halswirbel,  als  Thcil- 
erscheinung  der  diphtherischen  Lähmung,  der  multiplen  Alcoholncuritis,  der  Blei- 
intoxiention,  der  Hysterie,  der  Landry  "sehen  Paralyse,  der  progressiven  Muskel- 
atrophie und  der  Tabes;  auch  eine  rheumatische  Form  der  Lähmung  des  Dia- 
phragma ist  beobachtet  worden.  Man  hat  auf  diese  ätiologischen  Moment**  bei 
der  Diagnose  in  jedem  einzelnen  Falle  Rücksieht  zu  nehmen. 

Von  den  Lähmungen  im  Gebiete  der  4  unteren  Cervicalnerven  sind 
diejenigen  der  Endäste  des  Armgefiechts  die  wichtigsten,  doch  betrifft 
die  Lähmung  mitunter  auch  Aeste  aus  dem  oberen  Theil  des  Plexus 
brachialis;  speciell  ervvähnenswerth  sind  in  dieser  Beziehung  die  Läh 
mungeu  der  Nn.  subscapulares  und  des  N.  thoracicus  posterior  s.  longus 
(Serratuslähmung). 

UUtmunK  Die  Lähmunq  der  2Vn.  suhsconulures  giebt  sieh  kund  durch  eine  Functious- 

»eapaUres  ftomng  der  von  diesen  jNerven  versorgten  Mm.  lutissimus  dorsi,  teres  major  und 
•capoUrb.'  subscapularis,  die  sich  alle  drei  am  Tuberc.  min.  humeri  bezw.  dessen  Spina  an- 
setzen. Betrifft  die  Lähmung  den  Latissimus  dorsi,  so  ist  die  Hauptwirkung 
des  Muskels,  die  Führung  der  oberen  Extremität  gegen  die  Gesässgcgend,  sowie 
die  Abwärts-  und  Rückwärtsbewegung  des  erhobenen  Anns  gestört.  Die  I^äh- 
mung  des  Teres  major  und  Subscapularis  lässt  haupt-äshlich  die  Einwärtsrollung 
des  Oberarms  erschwert  erscheinen,  so  dass  der  nach  aussen  rotirt  stehende  Ann 
nicht  mehr  activ  nach  einwärts  gerollt  werden  kann,  was  sieh  namentlich  beim 
Gebrauch  der  Hand  (z.  B.  beim  Waschen)  auf  der  gegenüberliegenden  Körper- 
seite störend  erweist.  Dem  entgegengesetzt  verhält  sich  das  Bild  der  Lähmung 
des  N.  supruscapularu,  welcher  die  Mm.  supraspinatus,  infraspinatus  und  bis- 
weilen den  Teres  minor  (gewöhnlich  vom  N.  axillaris  iunervirt)  versorgt.  Diese 
Muskeln  setzen  alle  am  Tuberc.  majus  humeri  an  und  rollen  den  Oberarm  um 
seine  Axe  nach  aussen.  Bei  Lähmung  des  N.  suprascapularis  ist  dementsprechend 
hauptsächlich  die  Auswärtsrolhuig  des  Arms  erschwert,  wodurch  die  verschiedensten 
Hantirungen:  das  Schreiben,  Nähen  u.  ä.  stark  gestört  werden. 

Häutiger  und  besser  gekannt  ist  die  isolirte  Lähmung  des  N.  thora- 
cicus posterior  s.  longus,  welcher  den  M.  serralus  anticus  major  versorgt. 
Dieser  Muskel,  an  der  Aussenlläehe  der  8  oberen  Rippen  entspringend 
und  am  ganzen  inneren  Scapularrand  (Basis  scapulae),  vom  inneren 
oberen  bis  unteren  Schulterblattwinkel  inserirend,  bestimmt  wesentlich 
den  Stand  des  Schulterblatts;  er  zieht  die  Scapula  nach  aussen  und 
vorne  und  hält  sie  bei  seiner  Contraetion  fest  an  den  Rumpf  angedrückt. 
Ist  dies  letzlere  bei  seiner  Lähmung  nicht  mehr  oder  nur  unvollständig 
möglich,  so  wendet  sich  bei  der  Hebung  des  Arms  der  untere  Winkel 
der  Scapula  nach  der  Wirbelsäule,  die  Basis  und  so  die  ganze  Scapula 
nach  aufwärts,  und  entfernt  sich  damit  das  Schulterblatt  von  der  Brust- 
wand, *o  da8i  es  bei  nach  vorne  erhobenem  Arm  exquisit  flügelförmig  von 
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ktzterer  absteht.  Auch  ist  dann  in  der  Regel  eine  Erhebung  des  Arms 
über  die  Horizontale  unmöglich.  Die  Erhebung  des  Arms  erfolgt  näm- 
iieh  nur  bis  zu  einem  Winkel  von  90  Grad  durch  die  Wirkung  des  Del- 
toideus ;  soll  der  Arm  noch  weiter  erhoben  werden,  so  muss  jetzt  die 
Scapula  um  ihre  sagittale  Axe  gedreht  und  fest  gegen  die  Thoraxwand 
angedrückt  erhalten  werden,  was  unter  normalen  Verhältnissen  durch 
den  Serratus  anticus  im  Verein  mit  dem  Cucullaris  geschieht.  Dreht 
man  die  Scapula  des  Kranken  etwas  nach  vorne  und  hält  sie  gleich- 
zeitig am  Rumpf  fest,  so  ist  die  Erhebung  des  Arms  über  die  Hori- 
zontale nunmehr  ohne  Schwierigkeit  möglich.  In  einzelnen  Fallen  kann 
trotz  ausgesprochener  Serratuslähmung  der  Arm  anstandslos  über  die 
Horizontale  erhoben  werden,  was  durch  energisches  Eingreifen  der  Wirk- 
ung des  Cucullaris,  speciell  der  mittleren  und  oberen  Portion  desselben, 
geschieht.  Ist  der  Cucullaris  mit  gelähmt,  so  ist  die  Erhebung  des  Arms 
nicht  mehr  möglich.  Die  Scapula  zeigt  in  diesem  Fall  (d.  h.  bei  Cucul- 
larislähumng)  einen  exquisiten  Schrägstand,  so  dass  ihr  innerer  Rand 
von  innen  und  unten  nach  aussen  und  oben  verläuft  (Schaukelstellung 
8.  o.  S.  6UK  Aber  auch  bei  isolirter  Serratuslähmung  ist  schon  in  der 
Kuhe,  d.  h.  bei  senkrecht  herabhängendem  Arm,  eine  veränderte  Stel- 
lung des  Schulterblattes  bemerklich:  Hochstand  der  Scapula,  Annäherung 
dersellum  an  die  Wirbelsäule  und  Abstehen  des  unteren  Winkels  der  Scapula 
Thorax.  Die  Ursache  dieser  abnormen  Stellung  ist  wesentlich  darin 
10  BUCaeil,  dass  in  Folge  der  Lähmung  des  Serratus  anticus  die  Anta- 
gonisten desselben,  die  Rhomboidei,  das  Cebergewicht  erhalten  und  die 
S-liulterblattbasis  nach  der  Wirbelsäule  und  oben  hinziehen.  Das  Ab- 
stillen des  unteren  Scapularwinkels  wird  befördert  durch  das  Ueber- 
wiegen  der  Wirkung  des  M.  coracobrachialis  und  des  kurzen  Kopfes  des 
Biceps  brachii,  welche  beiden  Muskeln  von  dem  Processus  coracoideus 
entspringen.  Die  primäre  krampfhafte  Contractur  der  Antagonisten  des 
Serratus  würde  natürlich  einen  ähnlichen  Stand  der  Scapula  bedingen: 
sie  lässt  sich  aber  ohne  Weiteres  von  der  Serratuslähmung  dadurch  unter 
scheiden,  dass  in  letzterem  Falle  die  Scapula  leicht  passiv  beweglich  ist- 
Sind  beide  Serrati  gelähmt,  so  nähern  sich  die  Schulterblätter  einander 
bis  fast  zur  Berührung.  Ausser  in  der  (wenigstens  in  der  Regel  be- 
stehenden) Unmöglichkeit,  den  Arm  über  die  Horizontale  zu  erheben, 
giebt  sich  die  Serratuslähmung  noch  weiter  in  der  Mangelhaftigkeit  der 
Kreuzung  und  des  Vorstossens  der  Arme  kund.  Eine  Beeinflussung  der 
Respiration  durch  Serratuslähmung  ist  nicht  zu  beobachten.  Die  früher 
«lein  Muskel  zugeschriebene  Wirkung  auf  die  Athmungsbewegungeu  — 
er  sollte  bei  angestrengter  Inspiration  mit  eingreifen  (N.  „respiratorillfl 
externus'"  Bell)  —  ist  auf  alle  Fälle  eine  sehr  untergeordnete,  da  höchstens 
die  obersten  Partien  des  Muskels  zur  Hebung  der  Rippen  beitragen 
könnten. 

Der  den  Serratus  versorgende  Nerv  ist  der  X.  thoracicus  posterior  s.  longo.-'.  Aetio- 
Er  durchbohrt,  au-  dem  oberen  Theil  des  Anngeflecht.«  abgehend,  den  M.  sca-  i'"^it» 
lenur  mediu-  und  verläuft  in  der  Axillarlinie  hinter  dem  Plexus  brnehialis.  um    der  D'.a" 

gno*i<  der 

an  iler  Seitenwand  des  Thorax  auf  den  M.  serratus  herunterzuziehen  und  sieh  serr*tu»- 
mit  zahlreichen  Zweigen  ausschliesslich  in  diesem  Muskel  auszubreiten.  Es  ist  Uhmun* 
begreiflich,  dass  der  Nerv  in  diesem  seinem  Verlauf  vielfachen  Schädlichkeiten 

Leub«,  gpeeiolle  Diagnot«.  II.  0.  Aufl.  5 
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exponirt  ist.  Man  hat  daher  bei  der  Diagnose  der  Serratuslähmung  auf  Traumen, 
welche  die  Nackengegend,  speciell  die  Gegend  des  Plex.  brachialis  treffen,  auf 
vorangehende  Compression  des  Scalenus  bezw.  des  Nerven  durch  Tragen  schwerer 
Lasten  auf  der  Schulter,  Dehnung  des  Muskels  durch  forcirte  Nacken bewegungen 
u.  ä.  zu  achten.  Da  der  die  Mm.  rhoniboidei  versorgende  N.  dorsalis  scapulae 
(zugleich  mit  «lein  N.  thoracicus  jxjsterior)  den  M.  scalenus  nullius  durchsetzt, 
so  kann  ersterer  Nerv  sehr  leicht  gleichzeitig  gelähmt  werden,  wodurch  die  Ser- 
ratuslähmung in  ihrer  Stärke  niodificirt  bezw.  abgeschwächt  erscheint,  indem  die 
Antagonistenwirkung  der  Mm.  rhomboidei  und  damit  der  Schiefstand  der  Scapulu 
weniger  ausgesprochen  ist  Findet  man  keine  durch  die  anatomischen  Verhältnisse 
erklärbare  Veranlassung  zur  Serratuslähmung,  so  hat  man  erst  jetzt  daran  zu 
denken,  ob  nicht  die  Lähmung  durch  Infection-krankheiten  (Influenza  u.  a.)  oder 
rheumatiseh-infectiöse  Einflüsse  bedingt  ist  Nicht  selten  ist  die  Serratuslähmung 
Theilerscheinung  der  progressiven  Muskelatrophie,  speciell  der  juvenilen  Form 
derselben. 

Lähmungen  im  Bereiche  der  h'ndäste  des  Armgeflechts. 

Lähmung  Lä'hmunq  des  N.  axillaris.   Der  Nerv,  aus  dem  hinteren  Theil  des  Plexus 

«xiiiari»  -  brachialis  nbgehend,  versorgt  den  Teres  minor  und  Deltoideus.    Die  Lähmung 

^eu^'   des  letzteren  Muskels  hat  praktische  Bedeutung,  kann  durch  eine  den  Nerv. 

axillaris  betreffende  Neuritis  bedingt  werden,  namentlich  aber  auch  die  Folge  von 
Frneturen  des  Humerus  oder  Luxationen  seines  Kopfes  nach  hinten,  auch  wohl 
vom  Druck  einer  Krücke  u.  ä.  sein.  Der  Arm  kann  nicht  mehr  bis  zur  Hori- 
zontalen erhoben,  bezw.  nicht  seitwärt.-  von  der  Thoraxwand  (weder  vorwärts, 
noch  rückwärts)  ausgestreckt  werden.  Besonders  leicht  erkennt  man  nach  meiner 
Erfahrung  die  Lähmung,  wenn  man  den  Arm  des  Patienten  über  die  Horizon- 
tale erhebt  und  nun  den  Ann  finken  lässt.  Dabei  fällt  der  gestreckte  Arm  bis 
zur  Horizontalen  langsam,  von  hier  ab  dagegen  rasch  mit  einem  Ruck,  wie  eine 
todte  Ma.s>e  gegen  den  Rumpf  herunter.  Wird  der  Muskel  atrophisch,  so  springt 
die  Abflachung  der  Schulterrundung  ohne  Weiteres  in  die  Augen,  und  da  der 
Deltoideus  die  Kap-el  de>  Humerusgelenks  mithedeckt,  so  tritt  eine  abnorm  starke 
passive  Beweglichkeit  des  Humeruskopfes  in  der  Pfanne,  ein  Schlottern  des 
Schultergelenks  zu  Tage.  Bei  isolirter  Lähmung  des  Axillaris  ist  auch  Lähmung 
der  sensiblen  Aeste  des  Axillaris  auf  der  Rücken-  und  Aussenflüche  des  Ober- 
arms nachzuweisen  (vgl.  Fig.  3  und  4,  S.  20). 

Lähmungen  im  Gebiete  des  N.  radialis. 

For  die  Sie  bilden  die  häufigsten  der  Lähmungen  im  Gebiete  des  Plexus 

inm5fSt  brachialis.  Erklärbar  ist  dies  durch  die  gegen  Druck  und  Traumen  aller 
MfoSttKiM       exponirte  oberflächliche  Lage  des  Nerven,  der  sich  an  der  Hinter- 
Momente flüehe  t]es  Oberarmbeins  von  innen  nach  aussen  herumschlägt  und  am 
lihmung.  Anfang  des  unteren  Drittels  desselben  oberflächlich  wird,  dann  zwischen 
dem  Brachialis  internus  und  dem  Ursprung  des  Supinator  longus  ver- 
läuft, um  sich  vor  dem  Condylus  extemus  humeri  in  2  Aeste,  den 
wesentlich  sensiblen  Ramus  superficialis  und  den  für  die  Innervation 
der  Streckmuskeln  des  Vorderarms  bestimmten  Ramus  profundus  zu 
theilen.    Am  häufigsten  wird  der  Nerv  dadurch  comprimirt,  dass  in 
tiefem,  schwerem  Schlafe  der  Kopf  gegen  den  untergelegten  Arm  drückt, 
oder  der  letztere  gegen  eine  harte  Unterlage  gepresst  wird  u.  ä.  Weniger 
häufig  kommt  es  vor,  dass  eine  Krücke  iu  der  Achselhohle  den  Nerven 
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gegen  den  Humerus  cotnprirairt,  oder  dnss  bei  einer  übermässigen  Cou- 
traction  des  Triceps  der  auf  dem  Knochen  aufliegende,  von  dem  Bf. 
triceps  brachii  bedeckte  Nerv  nicht  genügend  ausweichen  kann  und  so 
gequetscht  wird.  Ferner  kann  ein  Schlag  auf  den  Arm  eine  Fractur 
des  Humerus  und  Callusbildung,  eine  chemische  Noxe  (z.  B.  eine  Aether- 
injectiou  in  den  Arm)  u.  s.  w.  den  Nerven  lädiren  und  zur  Radialis- 
lähmung  führen.  Seltener  erfolgt  eine  Radialislähmung  in  Folge  von 
Neuritis  und  rheumatischen  Einflüssen. 

Besonders  interessant  in  genetischer  Hinsicht  ist  eine  der  häufigsten  Formen  Badi&n»- 
«ler  Radialislähmung  —  die  in  Folge  chronischer  Bleiintoxiltation  zu  Stande  äai«i°er->*1 
kommende.  Für  den  grössten  Theil  der  Fälle  darf  man  einen  peripher  neun-  8ifton*- 
tischen,  für  einen  anderen  Theil  jener  in  erster  Linie  das  Kadialisgebiet  betreffen- 
den suturnineu  Lähmung  einen  spinulen  Ursprung  annehmen.  Eine  principielle 
Scheidung  jener  Fälle  ist  übrigens  nach  unseren  heutigen  Anschauungen  über 
den  Aufbau  des  Nervensystems  aus  Neuronen  nicht  mehr  statthaft  und  der  Streit 
über  diesen  Gegenstand  von  geringer  Bedeutung.  Nach  den  Sectionsresultaten 
zu  schliessen,  scheinen  unter  «1er  Einwirkung  des  Bleis  (das  wie  andere  Gifte  in 
bi-  jetzt  unverständlicher  Weise  gewisse  Partien  des  Nervensystems  isolirl  an- 
greift), in  der  Regel  nur  bestimmte  periphere  Nervenfasern  zu  erkranken,  selten 
dagegen  und  nur  in  schweren  Fällen  specielle  in  den  Vorderhörueru  gelegene 
Ganglienzellenhaufen,  die  beschränkte  Grupj>en  von  functionell  zusammengehören- 
den Muskeln  innerviren.  Höchstwahrscheinlich  finden  sich  in  der  Intumescentia 
cervicalis  solche  Ganglienzellenhaufen,  die  für  die  Innervation  der  Streckmuskeln 
bestimmt  sind,  während  diejenigen  für  den  Bieeps,  Brachialis  internus  und  Supinator 
longus  (Muskeln,  die  zusammen  den  Vordenirm  beugen)  eine  von  jenen  räumlich 
getrennte  Gruppe  bilden.  So  würde  es  am  leichtesten  begreiflich,  1.  warum  der 
M.  supinator  longus,  obgleich  vom  Radialis  innervirt,  bei  den  saturninen  Radialis- 
lähmungen fast  ausnahmslos  von  der  Lähmung  ausgespart  bleibt  und  2.  umgekehrt, 
wenn  in  aussergewöhnlichen  Fällen  nicht  die  Extensoren,  sondern  der  Supinator 
von  der  Bleiwirkung  betroffen  wird,  zugleich  mit  ihm  Bieeps  und  Brachialis 
interna'«  erkrankt  erseheinen.  Ein  Beispiel  dieses  jedenfalls  sehr  seltenen  Ver- 
haltens ist  unlängst  von  mir  beobachtet  worden  und  soll  die  kurze  Kranken- 
geschichte des  Falles  hier  folgen: 

F.  H.,  Lackirer,  27  Jahre  alt,  erkrankte  als  Lehrling  vor  12  Jahren  an  f»ii  T<m  un- 
epileptischen  Anfällen,  die  sich  seither  in  kürzeren  oder  längeren  Zwischenriiumen,  g*^her 
in  letzter  Zeit  alle  Halbjahre,  wiederholten.  Im  verflossenen  Jahre  traten  heftige  ^^*„ron 
Koliken  auf.  wenige  Tage  vor  seinem  Eintritt  ins  Spital  reissende  Schmerzen  nimm 
in  den  Beinen.    Die  motorische  Kraft  der  ol>eren  Extremitäten  erscheint  nicht  fiwSülj' 
wesentlich  gestört,  die  Prüfung  der  elektrischen  Reaction  der  Armmuskeln  da- 
gegen ergiebt  höchst  auffallende  Abweichungen  von  der  Nonn.   Auf  der  t  echteil 
Seite  ergiebt  die  elektrische  Prüfung  des  Triceps  und  Extensor  digit.  comm.  mit 
schwachem  constunten  Strom  normale  Verhältnisse,  dagegen  zeigt  der  Supinator 
longu*  das  ausgesprochene  Bild  der  Entartungsreaction  (Vorherrschen  der  ASZ, 
träge  Contractionen),   ebenso  der   Bieeps  in   seinem  unteren  Theile  und  der 
Deltoideus  in  einzelnen  Bündeln  gegen  den  Pectoralis  hin.    Auf  der  linken  Seite 
ist  diese  für  eine  Bleiintoxicntion  höchst  auffallende  Localisation  der  Reaction** 
Veränderungen  in  gleichem  Sinne  wenigstens  angedeutet,  indem  der  Bieeps  in 
demselben  Abschnitt,  wie  rechts,  deutliche  Entartungsreaction,  der  Deltoideus 
KSZ  =  ASZ,  die  übrigen  Muskeln  normale  Reaction  zeigen. 

Der  toxischen  Radinlislähmung  nahestehend  ist  die  infectiöse  nach  Typhus 
u.  a.  Cerebrale  Radialislähmungen  sind  gewöhnlich  Theilerscheinung  von  Hemi- 
plegien; sehr  selten  kommen  sie  isolirt  als  Folge  von  Rindenherden  vor. 
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Symptome 
der  Radi»lis 


Die  Symptome  der  Radialislähmung  sind  höchst  prägnant,  so  dass 
die  Diagnose  derselben  kaum  je  auf  Schwierigkeiten  stösst.  sobald  man 
sich  die  Ausbreitungsweise  des  Radialis  vergegenwärtigt.  Derselbe  ver- 
sorgt den  M.  trieeps  und  anconeus  quartus,  den  supinator  lougus,  extensor 
carpi  radialis  longus  und  brevis,  extensor  digitor.  communis,  extensor 
digiti  minimi  und  carpi  ulnaris,  ferner  die  tiefer  gelegenen  Mm.  supi- 
nator brevis,  extensor  pollicis  longus  und  brevis,  den  M.  extensor  iudicis 
und  M.  abduetor  pollicis  longus,  d.  b.  also  sämmtliche  auf  der  Dorsal- 
seite des  Vorderarms  gelegenen  Muskeln.  Dementsprechend  steht  bei 
der  Radialislähmung  die  Hand  gegen  die  Volarseite  hin  in  Flexion  und 
in  leichter  Pronation,  ebenso  sind  die  Finger  schwach  gebeugt,  und  der 

Daumen    dabei    noch  adducirt 


(Stellung  der 
Hand  und 
Finger. 


Einzel- 
heiten der 
Radialis- 


(durch  den  im  Adductor  pollicis 
endenden  N.  ulnaris). 

Der  Vorderarm  kann,  falls  der 
Trieeps  und  der  Anconeus  quartus 
mit  gelähmt  sind,  nicht  in  Streck- 
stellung gebracht  werden ;  vor  allem 
aber  können  Hand  und  Finger 
nicht  dorsalflectirt  werden;  eine 
Streckung  der  letzteren  ist  freilich 
noch  möglich,  aber  nur  im  Um- 
fang der  Wirkung  der  Interossei 
und  Lumbricales  (N.  ulnaris),  d.  h. 
eine  Extension  der  beiden  End- 
phalangen bei  gleichzeitiger  Beu- 
gung der  Grundphalangen.  Der 
in  Beuge-  und  Adductionsstellung 
befindliche  Daumen  kann  weder 
gestreckt  (Extensor  pollicis  longus 
und  brevis),  noch  kräftig  abducirt 
Flg.  11.  werden,  während  eine  theilweise 

HamUtellung  bei  Radialislähnn.ng  (Fall  von  trau-   Entfernung     des    DaUUieilS  vom 

mntiseher  Lähmung).  Zeigefinger  allerdings  noch  durch 

den  Abduetor  pollicis  brevis  (N. 
medianus)  bewerkstelligt  werden  kann.  — 

Die  Lähmung  de«  Extensor  digitorum  communis  zeigt  sieh  ausser  in  der 
Unfähigkeit  des  Patienten,  die  Finger  zu  strecken,  auch  darin,  das>  der  Hände- 
druck schwächer  erfolgt.  Durch  die  in  Folge  der  Raditdi-lähmung  veränderte 
Handstellung  sind  nämlich  die  Insertionspunkte  der  Beuger  einander  genähert, 
ihre  Wirkung  daher  weniger  kraftig,  als  bei  gleichzeitiger  Extension,  und  dasselbe 
gilt  für  die  Wirkung  der  Abdnetoren  und  Adductorcn  der  Finger.  Die  Sujti- 
nution  des  Vorderarm-  i-t  unmöglich  wegen  Lähmung  des  Supinator  brevis;  in- 
dessen tritt  diese  Unfähigkeit  der  Snpination  durch  den  genannten  Muskel  nur 
dann  hervor,  wenn  der  Arm  in  Streckstellung  gebracht  ist,  weil  bei  gleichzeitiger 
Beugung  des  Vorderarms  die  Snpination  der  Hand  mit  vom  Biceps  (N.  musculo- 
cutaneus)  besorgt  wird.  Die  Lähmung  des  Supinator  longus  zeigt  sich  in  dem 
Mangel  der  Contraction  des  Mu-kels.  wenn  man  den  Vonlenimi,  nachdem  man 
ihn  eine  Mittelstellung  zwischen  Pronation  und  Stipulation  einnehmen  liess  und 
festhält,  kräftig  beugen  lässt.    Die  Wirkung  des  Supinator  longus  besteht  näm- 
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lieh  in  einer  Beugung  des  Vorderarms  in  halb  pronirt-äupinirter  Stellung,  während 
er  zur  Supination  nur  wenig,  jedenfalls  nur  bei  vorher  stark  pronirtein  Vorder- 
arm mit  beitragt. 

Häutig  imponirt  die  Radialislähmung  auch  durch  eine  sehr  auf- 
fallende Atrophie  der  Streckmuskulatur,  so  dass  die  Dorsalfläche  des 
Vorderarms  sich  vollständig  abgeflacht  zeigt:  daneben  erscheinen  als 
Ausdruck  trophischcr  Störungen  knotige  Verdickungen  an  den  Carpal- 
und  Fingergelenken  und  im  Verlaufe  der  Strecksehnen.  Keineswegs 
constant,  aber  in  einem  Theil  der  Fälle  sehr  ausgesprochen  ist  neben 
der  motorischen  Lähmung  die  Abnahme  der  Sensibilität  im  Verbreitungs- 
bezirk des  Kadialis,  d.  h.  bei  Lähmung  des  N.  radialis  hoch  oben  — 
Anästhesie  auf  der  Dorsalseite  der  ersten  2  Finger  und  des  radialen 
Randes  des  Mittelfingers  (vgl.  Fig.  4,  S.  20). 


Lähmungeti  im  Gebiete  des  l  lnaris. 

Die  Ulnarislähmung  wird  im  ganzen  selten  bedingt  durch  Verletzung  oder  Uhuri«- 
(onipressiou  des  Nerven  (Krückend ruck,  Schlafen  auf  untergelegtem  Arm,  Druck 
auf  den  Ellbogen,  —  gewohnheitsmiissig  bei  gewissen  Gewerben :  bei  Glasbläsern, 
Xylojrraphen  u.  A.,  —  ferner  durch  Hiebwunden,  Quetschungen  u.  s.  w.),  Neu- 


Fig.  12 

Mnodstellung  hei  l'lnarislähuiuog  (Fnll  von  trauuia»i*chpr  Lahmung ). 


riti>  und  rheumatische  Kinflüs-»>  oder  durch  Infcctionskrankheiten  (Typhus,  Sy- 
philis). Dagegen  zeigen  sich  ihre  Folgen,  die  auf  gewisse  Muskeln  sich  beziehende 
Atrophie  und  Functionssehwäehe,  häufig  im  Bilde  der  progressiven  Muskel- 
atrophie.  Die  Lähmung  eharakterisirt  -ich  durch  Gebrauch  Störung  der  vom  N. 
ulmvis  versorgten  Muskeln:  des  Flrxor  carpi  ulnuris,  (der  inneren  Hälfte)  des 
Flexor  digitorum  profundus,  de-  Palmaris  brevi-,  Flexor,  Abductor  und  Ad- 
ductiir  digit.  min.,  der  Mm.  intvrossei,  theilweise  der  Lumbricales  (des  vierten 
und  ^»wöhnlich  auch  des  drillen)  und  endlich  des  .1/.  adduetor  pollHs. 


Digitized  by  Googl 


70 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Nervensystems. 


Beschränkt  ist  demnach  die  Ulnarbeugung  der  Hand,  ebenso  die 
Beugung  der  Finger  in  den  Endphalangen,  speciell  der  letzten  Fiuger, 
aber  auch  die  Beugung  der  Finger  in  den  Grund phalangen  ist  wegen 
Lähmung  der  Lumbricales  und  Inierossei  unmöglich,  welch*  letztere  über- 
haupt der  Ulnarislahmung  den  am  meisten  charakteristischen  Zug  ver- 
leiht. Indem  nämlich  die  vereinte  Wirkuug  der  Inierossei  und  Lumbri- 
cales (Beugung  der  Grund  phalangen,  Streckung  der  Mittel-  und  End- 
phalangen) wegfällt,  gewinnen  (bei  der  Lähmung  des  Ulnaris  in  der 
unteren  Hälfte  des  Nervenverlaufs  am  Vorderarm  nach  Abgang  des 
Nervenastes  für  den  Flexor  digit.  profuud.  und  besonders  auch  bei  der 


Fig.  13. 

Handatellung  bei  Ulnarialähmung  (Fall  von  traumalischcr  Dihuiui>K).  Seitenansicht. 


progressiven  Muskelatrophie)  die  Autagonisten  (der  Extensor  digit.  commun. 
und  die  Flexores  digitor.)  das  Uebergewicht,  so  dass  die  bekannte  Krallen- 
Stellung  der  Hand  entsteht. 

An  den  beiden  letzten  Fingern  ist  die  Krallenstellung  sichtbarer, 
als  am  2.  und  3.  Finger,  deren  Lumbricales  vom  Medianus  versorgt 
werden.  Durch  die  Lähmung  speciell  der  Inierossei  ist  weiterhin  be- 
dingt die  Unfähigkeit,  die  Finger  zu  sjneizen ;  der  kleine  Finger  kann 
gar  keine  Bewegung,  der  Daumen  wenigstens  die  Adduetion  nicht  mehr 
ausführen.  Die  gelähmten  Muskeln  werden  atrophisch,  die  Zwischen- 
räume zwischen  den  Miitelhandhwchen  sinken  zu  tiefen  Furchen  ein,  der 
Klein  fingerballen  verliert  seine  Dicke  und  Rundung;  die  Hohlhand  zeigt 
speciell  in  Folge  der  Atrophie  der  Lumbricales  eine  ausgesprochene  Ab- 
flachung. 
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Im  Falle  die  Lähmung  die  sensiblen  Hautäste  des  Ulnaris  mit- 
betrifft, ist  auf  dem  Rücken  der  Hand  ziemlich  genau  die  ulnare  Hälfte 
aDüsthetisch,  in  der  Vola  manus  die  kleinere  Hälfte  (dem  5.  und  der 
ulnaren  Seite  des  4.  Fingers  entsprechend,  vgl.  Fig.  3  und  4,  S.  20). 

Lähmungen  im  (Gebiete  des  Medianus. 

Der  S.  medianus  versorgt  die  beiden  Pronatoren,  ferner  den  M.  flexor  Mwüantis- 
rarpi  radialis,  M.  flexor  digitor.  *ublimis  und  die  rndiflle  Hälfte  des  M.  flexor 
.ligit.  profundus  den  Flexor  pollicis  longa«  und  sämmtlicbe  Muskeln  des  Daumen- 
ballen?,  ausgenommen  den  M.  adductor  pollieis  (N.  ulnaris);  auch  die  Mm.  lum- 
bricales  I  und  II  werden  vom  N.  medianus  innervirt.  In  ätiologischer  Beziehung 
gilt  das  für  da>  Zustandekommen  der  rinarislähmung  Gesagte;  von  den  durch 
l'eberanstrengunp  oder  Compression  des  Nerven  bei  gewissen  Beschäftigungen 
arquirirten  Mi-dianuslähmungen  seien  speciell  angeführt:  die  Lähmungen  bei 
Melkern,  bei  Schlossern  iL  a. 

Die  Radialbeugung  der  Hand  (Flexor  carpi  rad.)  ist  beeinträchtigt, 
ebenso  die  Beugung  der  Finger  in  den  2.  und  3.  Phalangen  (der  End- 
phalangen durch  den  Flexor  digit.  prof.,  der  Mittelphalangen  durch  den 
Flexor  digit.  sublimis),  während  die  Grundphalangen  durch  die  Interossei 
(8.  ulnaris)  flectirt  werden  können,  wesswegen  die  Finger  häufig  dauernd 
in  Lumbricales-Interos8eusstellung  gehalten  werden.  Die  Beugung  der 
letzten  2 — 3  Finger  ist  theilweise  möglich,  nämlich  der  Endphalangen 
derselben  durch  die  Wirkung  des  Flexor  digit.  prof.  (dessen  innere  Hälfte 
der  N.  ulnaris  versorgt);  die  Beugung  und  Opposition  des  Daumens  da- 
gegen ist  ganz  unmöglich.  Dersellte  wird  dauernd  e.rtendirl  (N.  radialis) 
und  gegen  den  Zeigefinger  addueirt  (N.  ulnaris)  gehalten  („Affenhand"). 
Die  Pronation  der  Hand  ist  selbstverständlich  behindert. 

Erstreckt  sich  die  Lähmung  auf  die  sensiblen  Medianusfasern,  so 
besteht  Anästhesie  der  Vola  manus  vom  Handgelenk  bis  zur  Fingerspitze 
und  zwar  der  3  ersten  Finger  und  der  Radialseite  des  4.  Fingers  ;  zu- 
gleich ist  die  Rückenfläche  der  Endphalangen  jener  Finger  unästhetisch, 
äpeciell  die  Kuppe  derselben  (vgl.  Fig.  4,  S.  20).  Trophische  Störungen: 
Pemphigusblasen ,  Nagelschilferung,  Glätte  der  Finger  („Glanzfinger") 
stellen  sich  ebenfalls  an  den  drei  ersten  Fingern  ein.  Die  gelähmten 
Muskeln  an  der  Beugeseite  des  Vorderarms  und  der  Hand  atrophiren, 
speciell  verliert  der  Daumenballen  seine  Rundung;  nebenbei  sei  bemerkt, 
dass  im  Bilde  der  progressive]]  Muskelatrophie  gerade  die  letztgenannte 
Abmagerung  des  Daumen ballens  das  hervorstechendste  Symptom  des 
ersten  Stadiums  der  Krankheit  bildet. 

Die  sensiblen  und  motorischen  Medianusfasern  sind  bei  Medianushihm- 
un>:en  durchaus  nicht  immer  gleichmässig  stark  betroffen.  Sowohl  die  sensible 
als  auch  die  motorische  Function  im  Medianusgebict  kann  einseitig  trotz  schwerer 
Lä-ion  des  Nerven  erhalten  bleiben.  Es  beruht  dies  offenbar  auf  imast  rnnti- 
tclicn  Verbindungen  des  N.  medianus  und  ulnarit,  die  eine  vicarürende  Function 
der  Fasern  unter  einander  ermöglichen. 

Combinirte  A rmnervenhihmungen. 

Combinationen  der  verschiedenen  Einzellähnmng.  n  im  Gebiete  der  Nervi  n  Acr™bj"^*. 
der  oberen  Extremität  sind  nach  den  soeben  gegebenen  Anhaltspunkten  h  iebt  utTmungeD. 
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xu  erkennen.  Sie  kommen  bei  der  exponirten  Lage  des  Plexus  brachialis 
hattpl  sächlich  in  Folge  von  Traumen  (Schulterluxntionen  u.  s.  w.)  zu  Stande; 
je  nachdem  der  eine  oder  ander«-  Nervenstamm  dabei  nicht  mit  betroffen, 
oder  nur  leicht  lädirt  wird,  ist  das  Bild  der  Lähmung  im  einzelnen  Falle  sehr 
wechselnd. 

Duchenne-  Kine  gewisse  Coiistanz  in  der  Erscheinungsform  zeigt  eine  im  Gebiet  de* 

Lähmung  Plexus  brachinüs  relativ  häufig  vorkommende  Lähmung;  sie  wurde  zuer-l  von 
Duchenne  bei  Kindern,  die  durch  Kunsthülfe  zur  Well  kamen  („GeburU- 
täkmung*)  beobachtet  Trectionen  an  den  Schultern,  gewaltsame  Lösung  dex 
Anne,  Abgleiten  der  Geburtszange  nach  dem  Hals,  waren  gewöhnlich  die  direcu- 
Veranlassung  der  Plcxusquet  schling  und  der  betreffenden  Lähmung.  Die>e  letzten* 
erstreckt  sieh  auf  den  Deltoideus,  Biceps,  Brachialis  internus  und  Supinator  longot, 
eventuell  auch  auf  den  Infnispinatus  und  Teres  minor.  Aber  auch  andere  Ur- 
sachen I Schultertraumen,  Geschwülste  am  Halse  und  in  der  Nähe  der  Wirbel- 
säule, Neuritis,  rheumatische  Einflüsse)  wurden  von  Erb  als  Quelle  dieser  spe- 
ciellen  Art  der  Plexuslähmung  nachgewiesen.  Erb  hat  auch  zuerst  eine 
Erklärung  derselben  gegeben :  die  Fasern  der  Nerven  (des  N.  axillaris,  musculo- 
cutaneus  und  eine-  Theiles  des  Radialis),  die  jene  Muskeln  versorgen,  treten  zum 
Armgeflechte  durch  dessen  Wurzeln,  die  vom  f>.  und  (5.  Cervicalnerven  gebildet 
werden.  Wird  nun  eine  Stelle  des  Plexus  brachialis  von  der  Läsion  getroffen, 
an  der  diene  Fasern  noch  zusammenliegen,  so  ist  eine  Lähmung  der  genannten 
(von  verschiedenen  Nerven-täininen  versorgten)  Muskeln  die  Folge,  wie  es  anderer- 
seits Erb  gelamr,  am  Hals  über  der  Clavicula  zwischen  den  Scalenis  einen  Punkt 
aufzufinden,  dessen  faradische  Reizung  eine  Gesammtcontraction  jener  Muskeln 
ergiebt.  Die  Lähmung  des  Deltoideus,  Biceps,  Brachialis  int.  und  Supinator 
longus  ist  immer  am  stärksten  ausgeprägt ;  daneben  kommen  gelegentlich  Paresen 
im  Supra-  und  Infnispinatus  (N.  supniseapularis),  Teres  minor  (N.  axillaris),  Su- 
pinator brevis  (N.  radialis)  und  im  Gebiete  des  N.  medianus  vor.  Die  sensiblen 
Störungen  treten  gegenüber  den  motorischen  immer  stark  zurück,  namentlich  fehlt 
Anästhesie  in  den  peripheran  Armtheilen.  Nach  der  an  einem  Falle  meiner  Ab- 
theilung gemachten  Beobachtung  und  Analyse  J.  MüLLER's  i-t  es  wahrschein- 
lich, dass  die  oberen  Wurzeln  dem  Plexus  brachialis  die  motorischen  Fasern 
für  die  Schulter  und  den  Oberarm  zuführen,  die  zwei  untersten  Wurzeln  (8.  Cer- 
vicalnerv  und  1.  Doisalnerv)  dagegen  für  den  Unterarm  und  die  Hand,  und  dass 
dies  ohne  Beziehung  auf  die  peripheren  Armnervenstämnie  geschieht,  ferner  das» 
die  sensiblen  Nerven  für  die  peripheren  Armtheile  lediglich  aus  den  zwei  unteren 
Wurzeln  stammen,  während  die  oberen  Wurzeln  dem  Plexus  nur  wenig  sensible 
Fasern  (Cut.  axillaris  und  vielleicht  n.  cut.  int.  min.)  zuführen. 

Kiumiiko-  Wir  weiden  demnach  zu  erwarten  haben,  dass  bei  Lähmumj  der  unteren 

"mmuf.''"  Wurzeln  des  Plexus  l/roehialis  sich  atrophische  Lähmung  des  Vorderarms  und 
der  Ilnnd,  speciell  des  Thenar  und  Hyjwthenar  und  der  Interossei,  ;*owie  „4n- 
ästhesie  unterhalb  der  Ellenbeuye  geltend  macht.  Charakteristisch  ist  nun  aber 
weiter,  dass  neben  diesen  Folgeerscheinungen  der  motorischen  und  sensiblen 
Lähmung  im  Gebiete  der  unteren  Wurzeln  des  Plexus  Storwujen  von  Seiten 
des  Sympalhicus  auftreten :  Myo»is  und  Verengening  der  Lidspalte.  Diese 
oculopupilhiren  Symptome  beruhen,  wie  Klumpke  nachgewiesen  hat,  ausschliess- 
lich auf  einer  Lösion  di-s  X.  communienns  des  1.  Dorsalnerven',  sie  fehlen 
daher  bei  der  Di'CHEN'NE-ERB'schen  Lähmung  ganz. 

Lähmungen  im  Gebiete  der  Dorsalnerven. 

Lähmungen  der  von  den  Nn.  dorsales  versorgten  Muskeln  (der  die  Streckung 
und  Geradehaltung  der  Wirbelsäule  bedingenden  tiefen  Rückenmuskeln,  sowie 
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•k<r  Zwischenrippen-  und  Bauchmuskeln)  kommen  isolirt  sehr  selten  zur  Be- 
obachtung, so  häufig  ihre  Geaammtlähmung  bei  Rückenmarksaffectionen  ist. 

Bei  Lähmung  der  Rückenstrecker  auf  beiden  Seiten  entwickelt  sich  eine  Lähmung 
|>aralyti siebe  Kyphose,  Vornüberbeugung  des  Rumpfes,  Unvermögen,  denselben destMcker'' 
gerade  zu  halten.  Die  nach  hinten  ausgebogene,  gleich müssig  gerundete  Wirbel- 
säule stellt  sich  in  der  Kückenlage  gerade  oder  kann  leicht  passiv  gerade  gerichtet 
lr.Tden  im  Gegensatz  zu  Fällen,  wo  die  Kyphose  durch  Wirbelkrankheiten  oder 
Muskeleon tractur  bedingt  ist.  Bei  einseitiger  Lähmung  kommt  es  zu  paralytischen 
Seoliosen.  Besonders  charakteristisch  ist  das  Bild  der  Lähmung  der  Hürken- 
ilrecker  der  Lumbaigegend.  Bei  der  relativ  grossen  Beweglichkeit  der  Wirbel- 
säule im  L-ndentheil  verlangt  die  Steifung  derselben  beim  Geradestehen  eine 
besonders  starke  Muskelaction,  speciell  von  Seiten  des  Extonsor  dorsi  communis. 
Ist  dieser  lahm,  so  fehlt  damit  ein  wichtiges  Glied  für  die  zum  ( ieradestehen 
nothwendige  Steifung  des  Kumpfes.  Der  Körper  würde  nach  vorne  überfallen; 
um  dies  zu  vermeiden,  wird  der  Oberkörper  >tark  nach  hinten  gebeugt,  der  Bauch 
tritt  nach  vorne.  Bücken  sich  die  Kranken  vorwärts,  so  fallen  sie  wegen  der 
Lähmung  der  Lendenmuskelu  unaufhaltsam  nach  vorn«-  über  und  können  sich 
nun  auch  nicht  mehr  anders  aufrichten,  als  dass  sie  ihre  Hände  auf  die  Kniee 
Mützen  und  dieselben  abwechselnd  höher  und  höher  an  den  Oberschenkeln  auf- 
setzen, an  letzteren  „auf  klettern",  bis  sie  endlich  durch  Hintenüberbeugung  des 
Oberkörpers  wi««dcr  in  ihre  alte  Gleichgewichtslage  für  das  Geradestehen  kommen; 
das  Gehen  erfolgt  watschelnd.  Beim  Geradesitzen  macht  sich  die  mangelnde 
.Steifung  der  Wirbelsäule  und  die  ungenügende  Balancirung  des  Kumpfes  da- 
durch geltend,  dass  die  Patienten  geneigt  sind,  nach  vorne  überzufallen,  und 
das»  die  Lenden  Wirbelsäule  eine  leichte  Kyphosenstellung  annimmt. 

Die  Diagnose  der  Lähmung  der  Bauchmuskeln  ist  nicht  schwierig.  Sie  j1'*1^"1^ 
gieht  sich,  wenn  doppelseilig,  durch  folgende  Symptom»-  kund:  schlaffe  Bauch-  wuskeiu. 
decken,  Aufgetriebenscin  des  Leibs,  Schwäche  der  Bauchpresse  bei  den  ver- 
schiedenen Exspirationsacten,  namentlich  beim  Husten,  Räuspern,  bei  der  Defä- 
ratiuu  u.  s.  w.  Da  die  Contraetion  der  Bauchmuskeln  den  Rumpf  vorn  über- 
zubeugen  vermag,  so  ist  es  verständlich,  dass  l>ei  Lähmung  derselben  die  Auf- 
richtung des  Körpers  aus  der  horizontalen  Lage  Noth  leidet.  Bei  einseitiger 
Lähmung  wird  im  Gefolire  energischer  Exspiration  der  Nabel  nach  der  gesunden 
•Site  hinübergezogen,  und  ist  die  Seitwärtsdrehung  des  Rumpfe*  nach  der  Seite 
der  Iübmting  hin  beeinträchtigt 


Lähmungen  im  Gebiete  der  Lumbal-  und  Sacraluerven. 

Auf  einzelne  Lumbal-  und  Sacraluerven  beschränkte  Lähmungen 
im  Bereiche  der  unteren  Extremität  sind  gegenüber  der  ausgebreiteten, 
durch  centrale  Ursachen  (speciell  durch  Erkrankungen  des  Rückenmarks) 
bedingten  Lähmung  der  Gesammtnerven  der  unteren  Extremität  von 
untergeordneter  klinischer  Bedeutung  und  im  ganzen  seltene  Vorkomm- 
nisse. Zur  Orientirung  genügt  daher  wohl  eine  kurze  Aufzählung  der 
diagnostischen  Hauptmerkmale  der  Lähmungen  im  Gebiete  des  N.  cru- 
rahs  und  obturatorius,  sowie  der  Nu.  glutaei  und  des  N.  ischiadicus 
bezw.  der  Hauptzweige  des  letzteren.  Die  Diagnose  stützt  sich  auf  die 
Beachtung  des  Ausfalls  der  Function  der  dem  gelähmten  Nerven  zuge- 
hörigen Muskeln;  die  Sensibilitätsstörungen,  welche  die  Lähmungen  ge- 
wöhnlich begleiten,  sind  in  ihrer  Ausbreitung  leicht  nach  den  S.  37 
gemachten  Angaben  und  aus  Fig.  8  und  9  S.  35  zu  ermessen. 
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Lähmung  des  N.  cruralis. 

Der  Nerv  versorgt  während  seines  Verlaufs  im  Becken  den  M.  psoas 
N.eiw»iiB.  und  iliacus,  nach  seinem  Austritt  aus  demselben  unter  dem  Poupart'schen 
Bande  die  Muskeln  an  der  Vorderfläche  des  Oberschenkels,  ausgenommen 
die  Adductoren  und  den  M.  gracilis.  Darnach  ist  bei  Lähmung  des  Nerven 
die  Beugung  des  Oberschenkels  und  (bei  Fixirung  des  Schenkels)  die 
Aufrichtung  des  Rumpfes  (M.  iliospsoas,  pectineus  und  rectus  femoris) 
verhindert,  die  Streckung  des  Unterschenkels,  d.  h.  die  gestreckte  Hebung 
desselben  nach  vorne  (M.  qundriceps)  unmöglich.  Das  Gehen,  Stehen, 
kurz  alle  complicirteren  Verrichtungen  der  unteren  Extremität  sind  in 
hohem  Grade  behindert  oder  ganz  aufgehoben,  besonders  wenn  es  sich 
um  doppelseitige  Lähmungen  handelt.  Bei  gleichzeitigem  Betroffensein 
der  sensiblen  Aeste  besteht  Anästhesie  in  den  unteren  */i  der  Vorder- 
fläche des  Oberschenkels,  in  der  ganzen  vorderen  Kniegegend  und 
(N.  saphenus)  entlang  der  inneren  Seite  des  Unterschenkels  am  inneren 
Knöchel  vorbei  längs  des  inneren  Fussrandes  bis  zur  grossen  Zehe  (vgl. 
Fig.  5,  S.  21). 

Lähmung  des  N.  ohturutorius. 

des^N  'ob  *>er  ^erv  versorgt  ausser  dem  Obturator  externus  die  Adductoren  und  den 

'  M.  vrracilit»,  sowie  die  Haut  längs  der  inneren  Seite  der  unteren  *  s  des  Ober- 
schenkel* bis  zum  Knie  hinab.  Ausser  der  Anästhesie  in  dem  letztgenannten 
Hautgebiete  zeigt  sich  bei  der  übrigens  sehr  seltenen  Lähmung  des  N.  obtura- 
torius  dem  Gesagten  zu  Folge  Lähmung  der  Adductoren  —  die  Kranken  ver- 
mögen nicht  die  Schenkel  fest  aneinander  zu  sehliessen  und  zu  kreuzen  (Mm. 
adductores);  die  Einwärtsdrehung  der  Tibia  und  die  Beugung  des  Knies  (M. 
grncilis)  und  weiterhin  die  Auswärtsrollung  des  Schenkels  (M.  obturator  externus) 
sind  nur  leicht  behindert,  da  für  jene  Functionen  von  anderen  Nerven  versorgte 
Muskeln  mit  thätig  sind. 

Die  Iiihmung  des  N.  obturatorius  hat  insofern  eine  gewisse  Bedeutung, 
als  sie  ausser  durch  die  gewöhnlichen  ätiologischen  Fnctoren  von  Lähmungen 
(Traumen,  Knochenbrüche,  Neuritis  u.  s.  w.)  auch  dadurch  zu  Stande  kommen 
kann,  dass  der  Nerv  intra  ]Mirtum  durch  den  austretenden  Kopf  des  Kindes  oder 
eine  eingeklemmte  Hernia  obturatoria  comprimirt  werden  kann. 

Lähmung  der  Nn.  ghttaei. 

Die  Nn.  glutaeus  sup.  und  in  f.,  aus  dem  Plexus  ischiadicus  stammend, 
versorgen:  der  obere  die  Mm.  glutaeus  medius,  minimus,  pyrifornüs  und  tensor 
fasciae  latae,  der  untere  dm  M.  glutaeus  maximus  und  mit  einem  unbeständigen 
Zweig  die  Aus  wärt  sroller  des  Schenkels  (Mm.  ubtumtor  int.,  gemelli,  quadratus 
femoris).  Die  Lähmung  des  letzteren  Nerven  bedingt  ausser  einer  Erschwerung 
der  Auswärtsdrehung  des  Schenkels  vor  allem  die  Unmöglichkeit,  den  Kumpf 
auf  der  unteren  Extremität  aufzurichten  (Hauptaufgabe  des  Glutaeus  maximus) 
und  beim  aufrechten  Stehen  die  Schenkel  und  das  Hüftbein  seitlich  und  hinten 
zu  fixiren.  Die  Lähmung  des  N.  glutaeus  sup.  beeinträchtigt  bes<»nders  die 
Wirkung  des  M.  glutaeus  medius  und  minimus,  d.  h.  die  Adduction  und  die 
Rollung  des  Schenkels  nach  (aussen  und)  innen;  die  Function  des  Glutaeus 
maximus,  die  durch  diejenige  des  Glutaeus  medius  unterstützt  wird,  dürfte  auch 
bei  alleiniger  Lähmung  des  Glutaeus  sup.  auf  alle  Fälle  erschwert  sein.  Dem- 
nach ist  die  Folge  einer  Lähmung  der  Nn.  glutaei  stets  eine  beträchtliche 


der  Nn 
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Störung  im  Stehen  und  Gehen:  die  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln  fällt  ge- 
wöhnlich auf  den  ersten  Bliek  auf. 

In  der  Regel  ist  die  Lähmung  der  Nu.  glutaei  nur  eine  Theilerscheinung 
der  Gesatnintlähmung  de8  Plexus  saeralis  bezw.  Plexus  ischiadicus,  dessen  Haupt- 
amt, der  N.  ischiadicus,  in  Folge  seines  langgestreckten,  exponirten  Verlaufes 
häufiger  isolirt  gelähmt  wird,  theil»  in  toto,  theils  in  seinen  einzelnen  Zweigen. 

Lähmung  des  N.  ischiadicus. 

Der  X.  ischiadicus  giebt  bei  seinem  Austritt  aus  der  Beckenhöhle  Zweige  uhmung 
an  die  Auswärtsroller  des  Schenkels  (Gemelli,  Quadratus  femoris  u.  s.  w.)  al),  u,cJh°ad?eus. 
weiter  in  seinem  Verlauf  an  der  hinteren  Seite  des  Oberschenkels  Zweige  an 
«Im  M.  seniitendinosus,  semimembranosus  und  biceps  femoris,  und  spaltet  sich 
ungefähr  in  der  Mitte  des  Oberschenkels  in  seine  zwei  grossen  Endäste,  den  AT. 
peroneus  und  tibialis.  Der  N.  peroneus  versorgt  die  Muskeln  an  der  Vorder* 
seile  des  Unterschenkels  und  dem  Dorsum  pedis,  nämlich  den  M.  tibialis  an- 
ticus,  den  Extensor  digitorum  commun.  longus  et  brevis  und  hallucis  longus  et 
brevis,  und  die  3  Mm.  peronei  (Mm.  peroneus  longus,  brevis  und  tertius).  Der 
Tibialis  dagegen  innervirt  sämmtliche  Muskeln  an  der  hinteren  Seite  des  Unter- 
schenkels und  der  Planta  pedis,  nämlich  die  Mm.  gastroenemius,  soleus,  plan- 
taris, popliteus,  tibialis  postic,  flexor  difrit.  et  halluc.  longus  und  die  kleineu 
Mückeln  der  Fusssohle  (Mm.  interossei,  lumbricales,  adduetor  et  abduetor  hallucis, 
flexor  digitor.  et  hallucis  brevis  u.  s.  w.).  Das  vom  Peroneus  versorgte  Haut- 
yebitt  ist  die  äussere  und  die  hintere  Seite  des  Unterschenkels,  sowie  der  Fuss- 
rucken, ausgenommen  dessen  Ränder  (von  welchen  der  innere  vom  Saphenus  de» 
>\  cruralis,  der  äussere  vom  Suralis  des  N.  tibialis  versorgt  wird);  die  Hautäste 
des  N.  tibialis  finden  ihre  Endausbreitung  an  der  Fusssohle  und  Ferse  (vergl. 
Fig.  8  und  9,  S.  35). 

Die  Erscheinungen,  die  bei  Lähmung  des  Ischiadicus  und  seiner 
Zweige  zu  Tage  treten,  sind  detngemass  ausser  der  Anästhesie  der  letzt- 
angeführten Hautgebiete  folgende: 

Bei  isolirter  Lähmung  des  N.  peroneus  ist  die  Muskulatur  an  der  ft™»«^ 
Vorderfläche  des  Beines  paralytisch,  eventuell  atrophisch.  Die  Dorsal-  mUDf' 
Oejcion  des  Fusses  ist  aufgehoben  ;  die  Fussspitze  hängt  schlaff  herab  und 
bleibt  beim  Gehen  am  Boden  hängen ;  das  Hemmniss  des  Ganges  wird 
dadurch  etwas  corrigirt,  dass  die  Kranken  das  Bein  weiter  oben  in  der 
Hüfte  beugen  und  damit  den  Fuss  vom  Boden  abheben.  Die  Mangel- 
haftigkeit der  Dorsalflexion  des  Fusses  ist  bedingt  durch  die  Lähmung 
des  M.  tibialis  anticus  und  peroneus  tertius.  auch  des  extensor  hallucis 
und  digitor.  comm.  longus.  Die  Zehen  können  nicht  mehr  gestreckt  werden 
(M.  extens.  halluc.  und  digit.  comm.  long.,  extensor  digit.  und  halluc. 
brevis).  Die  Adduction  des  Fusses  und  Hebung  des  inneren  Ftissrandes 
ist  etwas  erschwert  (M.  tibialis  antic.  bei  erhaltener  Thütigkeit  des  vom 
N.  tibialis  versorgten  M.  tibialis  posticus):  die  Hebung  des  äusseren 
Fussrandes  ist  nicht  möglich  (sämmtliche  Mm.  peronei)  und  ebenso  die 
Abduetion  des  Fusses  (M.  peroneus  longus  und  brevis),  speciell  nicht 
mehr  in  seiner  Plantarflexionsstellung. 

Die  Peroneuslähmung  kommt  vcrhältnissmässig  häufig  vor,  nicht  nur  im 
Verlaufe  der  peripheren  Neuritis,  sondern  auch  bei  Tabes,  progressiver  Paralyse 
und  Poliomyelitis;  ausserdem  führen  Traumen,  andauerndes  forcirtes  Knieen, 
wobei  die  stark  angespannte  Sehne  d*-s  M.  biceps  femoris  den  unter  ihr  liegenden 
X.  peroneus  gegen  dns  Capitulum  fibulae  andrängt,  u.  ?.  w.  zur  Peroneuslähmung. 
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uud  dieselbe  tritt  auch  bei  Verletzung  des  Ischiadicusstammes  in  toto  viel  deut- 
licher hervor,  als  die  Tibialislähmung.  Gerhardt  jr.  hat  neuerdings  eine  Er- 
klärung für  diese  grössere  IJisionsfähigkeit  des  Peroneus  zu  geben  versucht.  Es 
zeigt»!  sich  bei  seinen  Experimenten,  dnss  die  Ea-Keaction  im  Peroneusgebiet 
rascher  eintritt  als  in  den  vom  Tibialis  innervirten  Muskeln,  dass  Peroneus- 
lähmungen bei  Schädigung  der  Ganglienzellen  im  Kückenmark  isolirt  auftreten 
können,  und  endlich,  dass  nach  dem  Tode  die  Muskeln  der  Streckseite  des 
Unterschenkels  rascher  ihre  Erregbarkeit  einbüssen,  als  die  Beuger.  Es  scheint 
daher  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass  im  Ischiadicusgebiet  ähnliche  Verhältnisse 
vorliegen,  wie  wir  sie  bei  den  Zweigen  des  Laryngeus  inf.  in  Bezug  auf  die  ge- 
ringere Widerstandsfähigkeit  der  zum  M.  cricoaryt.  posticus  führenden  Nerven- 
zweige kennen. 

lJhmnng  ^  ^er  ^'  totalis  9&fflw*&\  80  ts^  die  an  der  hinteren  Fläche  des 

Unterschenkels  gelegene  Muskulatur  gelähmt  und  atrophisch,  damit  in  erster 
Linie  die  „Streckung",  d.  h.  die  Plantarfierion  des  Fasses  aufgehoben 
(Mm.  gastrocnemius,  soleus,  plantaris,  tibialis  posticus,  bei  erhaltener 
Thätigkeit  des  Peroneus  longus  und  brevis)  und  ebenso  die  Beugung  der 
Zehen  (Mm.  flexor  hallucis  und  digit.  commun.  long,  et  brev.)  uud  die 
Seitteärtsbewegung  derselben  (Mm.  interossei,  nbductor  und  adductor  hal- 
lucis und  abductor  digit.  min  ). 

Indem  sieh  im  Verlaufe  der  Peroneus-  und  Tibialislähmungen  Con- 
tracturen  der  Antagonisten  der  gelähmten  Muskeln  und  secundäre  Ge- 
lenk Veränderungen  einstellen,  kommt  es  zu  dauernden  anomalen  Fuss- 
stellungen, zum  paralytischen  Platt-,  Spitz-,  Klump-  und  Hackenfusse. 

Leiüadictu-  Bei  Lähmung  des  Ischiadicusstammes  kommen  zu  den  besprochenen 
munff-  Folgen  der  Lähmung  des  N.  peroneus  und  N.  tibialis  noch  die  Folgen 
der  Lähmung  der  vom  Ischiadicus  bei  seinem  Austritt  aus  dem  Becken 
und  in  seinem  Verlauf  an  der  hinteren  Seite  des  Oberschenkels  mit 
Zweigen  versorgten  Muskeln  hinzu.  Demgemäss  ist  beeinträchtigt:  die 
Auswärtsrollung  des  Schenkels  (Mm.  pyriform.,  obturator  int.,  gemelli 
u.  a.),  ferner  die  Anziehung  des  Unterschenkels  gegen  den  Oberschenkel 
und  weiterhin,  wenn  das  Bein  fixirt  ist,  die  Aufrichtung  und  Streckung 
des  Kumpfes  (Mm.  bieeps  femoris,  semitendinosus  und  semimembra. 
nosus). 

Die  Diagnose  der  Lähmung  des  Ischiadicus  und  seiner  Zweige  hat 
demnach  keine  grossen  Schwierigkeiten,  sobald  die  anatomischen  Ver- 
hältnisse der  Innervation  der  einzelnen  Muskeln  der  Unterextremität 
genügend  berücksichtigt  werden.  Erleichtert  wird  dieselbe  noch  dadurch, 
dass  mit  der  Lähmung  der  Muskeln  in  der  Regel  auch  gleichzeitig  in 
Folge  der  Läsion  der  Hautäsle  des  Ischiadicus  bezw.  des  Peroneus  oder 
Tibialis  localisirte,  Anästhesie  besteht,  deren  Ausbreitung  resp.  Beschränk- 
ung eine  gewisse  Controle  für  die  Richtigkeit  der  auf  die  Muskcllähmung 
hin  gestellten  Localdiagnose  abgiebt. 


Krämpfe  im  Gebiete  der  motorischen  Nerven. 

Vorbo-  Im  Gegensatz  zu  den  Lähmung^zuständen  versteht  man  unter  ,. Ii rümpfen" 

i-rkunjicu.  aimorme  Muskeleontractionen.  welche  theils  durch  die  physiologischen  Reiz«-  an- 
geregt der  Ausdruck  gesteigerter  Keaction  der  motorischen  Nerven  sind,  theils 
durch  pathologU-he  Heize,  die  das  Nervensystem  treffen,  zu  Stande  kommen.  In 
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ihrer  Erscheinungsform  lassen  die  Krämpfe  verschiedene  Typen  erkennen,  die 
beider  Diugno.-e  berücksichtigt  werden  müssen:  tonische,  d.  h.  mehr  oder  weniger 
Uni:  anhaltende  Contraetionszustände  der  Muskeln  im  Gegensatz  zu  den  hloni- 
xhcn  Krämpfen,  hei  welchen  kurzdauernde  Zusammenziehungen  mit  Erschlaff- 
ungen der  Muskeln  abwechseln;  hei  ersteren  Krämpfen  befinden  sich  die  be- 
troffenen Muskelgebiete  in  Starre,  hei  den  klonischen  Krämpfen  präsentirt  sich 
■las  Bild  von  „Ma-kelzuckungen".  Der  tuschen  diagnostischen  Orientierung  halber 
kann  man  weiterhin  als  gewisse  Modificntionen  der  genannten  beiden  Krampf- 
Btra  sj^eciell  unterscheiden:  ('rampi,  worunter  man  lu-ftige,  schmerzhafte,  meist 
kurz  dauernde  tonische  Muskelcontractionen  versteht,  ferner  kaluleptischc  Krampf- 
lusliiwlv,  i.  e.  eine  verbreitete  tonische  Starre  leichten  Grades,  so  dnss  die  Glieder 
in  «ler  Stellung,  in  die  sie  durch  passive  Bewegung  beliebig  leicht  gebracht 
werden  können,  vom  Kranken  festgehalten  werden.  Mit  «lern  Ausdruck  Spasmen 
bezeichnet  man  gewöhnlich  auf  einzelne  Muskeln  beschränkte  Krämpfe;  von 
'  onvuUiunen  redet  man,  wenn  die  (klonischen)  Krämpfe  sehr  vrrbreitet  und 
?iark  sind.  Beschränken  sich  die  Krämpfe  auf  Muskelgruppen,  deren  Zusammen- 
wirken unter  normalen  Verhältnissen  eine  einheitliche  Leistung  bezweckt,  so 
spricht  man  von  coordinalorischen  Krämpfen,  die  in  Fällen,  wo  sie  gegen  den 
Willen  der  Patienten  in  störender  Weise  sich  geltend  machen,  als  „Zicangs- 
bttre (jungen"  imponiren. 

Die  Diagnose  der  Krämpfe  bietet  im  Allgemeinen  durchaus  keine  Schwierig- 
keit —  weder  was  die  Erkennung  des  Krampfes  als  solchen,  noch  was  den  Sitz 
desselben  betrifft»  In  letzterer  Beziehung  gilt  alles  gelegentlich  der  Diagnose 
'irr  einzelnen  Lähmungen  Erörterte  mutatis  mutandis  für  die  Diagnose  der 
Krämpfe.  Viel  schwieriger  zu  beantworten  ist  die  Frage,  welchen  Ursprungs 
ie  letzteren  im  einzelnen  Falle  sind,  ob  die  krampfmachende  Ursache  im  cen- 
tralen oder  peripheren  Verlaufe  des  Nerven  einwirkt,  ob  sie  dircct  oder  reflec- 
torisch  den  motorischen  Nerven  in  Erregung  versetzt,  und  oh  im  letzteren  Falle 
eine  Steige rung  der  Erregbarkeit  des  Reflexbogens  oder  der  Wegfall  der  hemmen- 
den Fasern  den  Krampf  veranlasst.  Leider  haben  wir  für  diese  Seite  der  Dia- 
gn-.se  bis  jetzt  nicht  so  sichere  differentialdingnostische  Anhaltspunkte,  wie  sie 
an*  bei  der  Diagnose  der  Lähmungen  zu  Gebote  stehen.  Speciell  gilt  dies  für 
die  Entscheidung  der  Frage,  oh  der  Krampf  centraler  oder  peripherer  Natur 
irt,  wie  ül>erhaupt  auf  dem  Gebiete  der  Krämpfe  noch  Vieles  nichts  weniger  als 
klargestellt  ist.  Die  Bilder,  unter  welchen  die  Krämpfe  der  einzelnen  Muskeln 
auftreten,  in  extenso  vorzuführen,  wäre,  nachdem  wir  den  Ausfall  der  Funktion 
der  einzelnen  Nerven  ausführlich  besprochen,  entschieden  ermüdend;  es  wird  wohl 
genügen,  in  dem  folgenden  Kapitel  die  wichtigsten,  am  häufigsten  vorkommenden 
kranipffonnen  mit  Hervorhebung  der  diagnostischen  Hauptmerkmale  zu  skizziren. 


Krämpfe  im  Gebiete  der  Hirnnerven. 

Krampf  der  motorischen  Trigemiunsportion ,  Trismus.  Im  Gebiete  itnu- 
der  Kuumuskeln  treten  tonische  und  klonische  Krämpfe  auf:  in  erstcretn 
Falle  erscheinen  die  Zahnreihen  fest  aufeinander  gepresst  (Kieferliemme,  krw"*t 
TrimuiJ,  und  sind  die  Kaumuskeln  als  brettharte  Massen  zu  fühlen. 
Ist  der  IHerygoideus  ext.  einer  Seite  allein  vom  tonischen  Krampf  be- 
fallen, so  wird,  wie  ich  in  einem  Falle  gesehen  habe,  der  Unterkiefer 
nach  der  eutgegengesetzteu  Seite  verschoben,  so  dass  die  untere  Zahn- 
reihe nach  aussen  von  der  oberen  steht.  Ist  der  Krampf  klonisch,  so 
tritt  Zähneknirschen  auf,  bei  klonischem  Krampf  des  Masseter,  Tem- 
poralis  und  Pterygoideus  int.  krampfhaftes  Zähneklappern.  Am  häufigsten 
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ist  der  Kauniuskelkrampf  reflectorischer  Natur  von  Reizungen  der  sen- 
siblen Fasern  des  Trigeminus  eingeleitet;  er  kommt  in  Folge  von  Hysterie, 
Epilepsie  und  Meningitis  vor,  speciell  auch  als  Theilerscheinung  des  in- 
fectiösen  Tetanus. 

k^imp1?"  Facialiskrampf  (Tic  convulsifj.  der  häufigste  der  Krämpfe  im  Ge- 

biete der  Hirnnerveu,  betrifft  theils  den  ganzen  Facialis,  theils  einzelne 
Zweige  desselben ;  die  Krämpfe  können  den  tonischen  oder  klonischen 
Typus  zeigen.  Die  partiellen  Krämpfe  betreffen  den  M.  corrugator,  zygo- 
maticus  (Risus  sardonicus),  am  häufigsten  aber  den  Orbicularis  palpe- 
brarum (Lidkramp/).  Handelt  es  sich  dabei  um  die  klonische  Form  des 
Krampfes,  so  wird  das  Augenlid  abwechselnd  geschlossen  und  geöffnet, 
es  resultirt  ein  krampfhaftes  Blinzeln  (Xictifafio),  an  dem  auch  die  Stirn- 
muskelu  Theil  nehmen  können.  Gewöhnlich  ist  dasselbe  reflectorischer 
Natur,  ebenso  wie  der  häufigere  tonische  Krampf  des  Orbicularis  (Blepharo- 
spasmus), der  besonders  im  Verlaufe  von  verschiedenen  Augenleiden  und 
von  Supraorbitalneuralgie,  durch  Einfallen  grellen  Lichtes,  gemüthliche 
Emotionen  u.  A.  hervorgerufen  wird.  Minuten-  bis  stundenlang  anhal- 
tender fester  Lidschluss,  gegen  welchen  der  Wille  des  Kranken  machtlos 
ist.  charakterisirt  den  Krampf;  durch  Druck  auf  gewisse  Punkte  („Druck- 
punkte")  dagegen  (am  For.  supraorbitale,  am  Zahnfleisch,  am  Proc.  masto- 
ideus,  an  der  Halswirbelsäule,  am  Plexus  brachialis  u.  a.)  kann  der 
Krampf  oft  plötzlich  gelöst  werden;  in  auderen  Fällen  fehlen  diese  Druck- 
punkte. 

Der  diffuse  Facialiskrampf  ist  nieist  ein  klonischer.  Dabei  geräth 
in  buntem  Wechsel  bald  dieser,  bald  jener  Gesichtsmuskel  in  blitzartige 
Zuckung,  so  dass  die  Kranken  die  tollsten  Grimassen  schneiden.  Ausser 
den  mimischen  Gesichtsmuskeln  kann  auch,  wie  ich  in  einem  Falle  be- 
obachtet habe,  die  vom  Facialis  versorgte  Gaumenmuskulatur  vom  Spas- 
mus betroffen  werden.  Bei  der  betreffenden  Patientin  hob  sich  während 
des  Krampfes  der  weiche  Gaumen,  und  die  Uvula  verkürzte  sich  bis 
zum  Verschwinden.  Ebenso  ist,  nach  einer  Beobachtung  von  mir  zu 
schliessen,  das  Auftreten  von  Salivation  als  Folge  des  Facialiskrampfes 
möglich.  Ursache  des  Tic  convulsif  sind  Erkältungeu,  Reize  sensibler 
Nerven,  Quintusneuralgien,  Traumen  aller  Art,  auch  Herderkraukungen 
oder  Reizungen  der  Rinde  des  Gehirns,  speciell  in  der  vorderen  Centrai- 
windung. In  einem  Falle  Sohtltze's  erwies  sich  ein  Aneurysma  der 
A.  vertebralis,  das  den  anliegenden  Facialisstamm  direkt  reizte,  als  Quelle 
eines  klonischen  Facialiskrampfes.  Gelegenheitsursachen  für  die  Auf- 
lösung des  Krampfes  sind:  psychische  Emotionen,  active  Muskelbeweg- 
ungen, so  der  Augenlidschluss,  Sprechen  u.  s.  w.  Auch  ein  totiischer 
Gesichtsmuskelkrampf  ist  zuweilen  beobachtet  worden,  wobei  das  ganze 
Gesicht  oder  die  betreffende  Gesichtshälfte  in  tonische,  dem  Kranken 
lästige  Spannung  geräth,  einen  starren  Ausdruck  annimmt,  die  Lidspalte 
kleiner,  die  Stirne  dauernd  gerunzelt,  der  Mundwinkel  verzerrt  erscheint 
u.  s.  w. 

Krampf"  Krampf  im  Gebiete  des  N.  accessorius  (Torticollis,  Sickkrampf).  Die 

Diagnose  dieses  Krampfes  ist  in  den  ineisten  Füllen  leicht,  da  hier  nur  der 
Spasmus  zweier  Muskeln,  des  Sternocleidomastoideus  und  C'ueullaris  in  Betraeht 
kommt.    Veranlasst  wird  der  Krampf  theils  auf  reflectorisehem  Wege,  theils  aueh 
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direct  durch  Reizung  des  Accessorius  auf  seiner  ganzen  Bahn  im  Gehirn,  in  der 
Med.  oblongata  (Erkrankungen  der  Halswirbelsaule)  bis  zu  seiner  Verbreitung  in 
den  genannten  beiden  Muskeln.  Das  klinische  Bild  ist  verschieden,  je  nachdem 
der  Sternocleidomastoideus  oder  der  Cucullaris  allein,  oder  beide  zu  gleicher 
Zeit  vom  Spasmus  ergriffen  sind. 

Beim  klonischen  Krampf  des  einen  Slernocleidomastoidcus  wird  der  Kopf 
mit  jeder  Zuckung  unter  Hebung  des  Kinns  nach  der  andern  Seite  gedreht ; 
beim  Krampf  eines  Cucullaris  wird  vorübergehend  der  Kopf  nach  hinten  und 
aussen  gezogen,  bezw.  die  Schulter  nach  hinten  und  oben  erhoben.  Bei  doppel- 
seitigem klonischen  Krampf 
wird  der  Kopf  abwechselnd 
nach  hinten  gezogen  und  nach 
rorne  wieder  fallen  gelassen 
mit  gleichzeitiger  Hebung  und 
Senkung  des  Kinns,  wodurch 
nickende  Bewegungen  ent- 
stehen, die  übrigens  auch  durch 
<!<•!!  Krampf  anderer  Nacken- 
muskeln, speciell  der  verschie- 
denen Recti  capitis  (s.  u.)  zu 
Stande  kommen  können  (Niek- 
kriunpfe,  Salaamkrümpfe). 

Ist  der  Stcl.  Ionisch 
contrahirt,  so  resultirt  1mm  ein- 
seitigem Krampf  das  bekannte 
Bild:  Drehung  des  Kopfs, 
bezw.  des  Gesichts  und  Heb- 
ung des  Kinns  nach  der  ent- 
gegengesetzten Seite  und  Senk- 
ung des  Ohrs  nach  der  ge- 
reizten; dabei  springt  der 
krampfhaft  contrahirte  Muskel 
als  starker  harter  Wulst  am 
Halse  vor  (Caput  obstipum 
spasticum).    Bei  gleichzeitigem  ^*S-  14. 

Krämpfe  beider  8tel.  wird  das  Krampf  der  Claviculnrporüon  des  liukeo  Cucullaria 
Antlitz  mit  dem  Kinn  gerade  (rheumalischcr  Krampf).  Der  rechte  Sternocleidomiwto. 
aus  erhoben,  und  das  Hinter-  ideu"  v™Prin*end- 

haupt  nach  dem  Nacken  herab- 

pezogen  (nur  bei  sehr  starkem  Krumpf  kann  durch  die  damit  verbundene  starke 
Beugung  der  Halswirbelsäule  der  Kopf  etwas  nach  vorwärts  und  abwärts  gezogen 
werden). 

Beim  tonischen  Krampf  des  Cucullaris  wird,  wenn  er  einseitig  auftritt,  die 
Schulter  gehobeu,  das  Schulterblatt  durch  die  mittlere  Portion  des  Muskels  der 
Wirbelsäule  genähert  und  durch  die  starke  Muskelcontraction  fixirt,  und  endlich 
eventuell  auch  der  Kopf  nach  hinten  aussen  (nach  der  kranken  Seite)  gezogen. 
Bei  beiderseitigem  tonischen  Krampf  resultirt:  Hebung  beider  Schultern,  Anzieh- 
ung der  Schulterblätter  nach  der  Wirbelsäule  und  feste  Fixirung  derseü>en,  bezw. 
Senkung  des  Hinterhaupts  in  gerader  Richtung  gegen  den  Nacken.  Beschränkt 
*ich  der  Krampf  lediglich  auf  die  Clavicularportion  des  Cucullaris,  wie  dies 
achon  Duchenne  gesehen  hat,  und  ich  selbst  unlängst  in  einem  Falle  (s.  Fig.  14) 
beobachtete,  ho  erfolgt  eine  einfache  Seitwärtsneigung  des  Kopfe-  nach  der 
kranken  Seite  hin;  dabei  tritt  der  Sternocleidomastoideus  der  entgegengesetzten 
Seite  in  seinen  Contouren  deutlich  hervor  (vgl.  Fig.  14  rechts),  ganz  im  Gegen- 
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saüs  zum  Krampf  des  Sternocleidomastoideus,  wo  derselbe  auf  der  Seite  der  Kopf- 
neigung  als  harter  Wulst  vorspringt. 

Krampf  im  Hifpuglossus,  Zungenkrampf.  Isolirle  Krämpfe  im  Gebiete 
des  Hvpoglossus  werden  selten  beobachtet.  Sie  charakterisiren  sieh  durch  halb- 
seitige oder  dop|M-l«fitige  klonische  Zuckungen,  rasches  Hin-  und  Herziehen,  Auf- 
bäumung und  Wälzbewegungen  der  Zunge,  oder  durch  tonische  Contractionen 
einzelner  Theile  derselben.  Darunter  leidet  die  Sprache,  das  Kauen,  zuweilen. 
Wenn  die  Ziiii^'  krampfhaft  nach  hinten  retrahirt  wird,  auch  die  Athmung.  Der 
Zungenkrampf  kann  eine  Folge  von  Gehiruaffectionen  sein;  besonders  häufig; 
aber  tritt  er  nls  Theilerseheinung  von  Hysterie,  Chorea  und  von  Stotterkrämpfeii 
auf,  auch  reflectorisch  kommt  er  im  Anschluss  an  Quintusneuralgien,  Zahn-  und 
Zahnfleischerkrankungen  u.  ä.  vor.  Pas  Bild  des  Krampfes  ist  so  eigenartig, 
dass  eine  Verwechslung  mit  anderen  Erkrankungszuständen  nicht  leicht  möglich  ist. 

Krämpfe  im  Gebiete  der  Cervicalnerven. 

Krampf  der  Die  Krämpfe  in  den  Nacken-  und  Armmuskeln  sind  seltene,  praktisch 

Narken-  •     •     t>  .      i      i  ■     tr    1  • 

mnskein.  wenig  in  Betracht  kommende  V  orkommm—e. 

Krampf  <le$  Splenius  (hinterer  Ast  des  II.  Cervicalnerven,  vordere  Aeste 
des  III.  und  V.  Cervicalnerven).     Der  Muskel  verläuft  am  hinteren  Umfang 

des    Nackens     in  der 
Richtung   des  Nacken- 
iheils  des  Trapezius  und 
Sternocleidomastoideus 
der  entgegengesetzten 
Seite;  nach  seinen  An- 
satz-  und  Lageverlullt- 
nissen  (Urspr.  Dornfort- 
sätee     der    4  unteren 
Nacken-  und  2  o!>eren 
Brustwirbel,  Ansatz:  lin. 
semicirc.  sup.  oss.  oeeipit. 
und  proc.  mastoid.)  ist 
der  Muskel  in  Bezug  auf 
die  Drehung  des  Kopfcö 
hczw.Ciesichts  Antagonist 
jener    l>eiden  Muskeln 
derselben   und  „Soeius" 
«ler   letzteren    der  ent- 
iiejenge-.'izten  Seite  i  Fig. 
lö).    Geräth  er  in  toni- 
schen   oder  klonischen 
Krampf,  so  nimmt  der 
Kopf    dieselbe  schiefe 
Haltung  an  (Abart  des 
Caput  obstipum  spasti- 
cum), wie  beim  Krampf  des  Stcrnocleidomastoideus  und  Cucullaris,  so  dass  der 
Kopf  zur  Schulter  der  kranken  Seite  geneigt,  dagegen  das  Gesicht  nicht  nach 
der  gesunden,  sondern  nach  der  kranken  Seite  gedreht  erscheint.   Der  contra- 
hirte  Muskel  ist  zwischen  den  Rändern  der  Sternocleidomastoideus  und  Cucul- 
laris am  oberen  Theil  des  Halses  zu  fühlen. 

Krampf  des  Oblinuus  capitis  inf.  (hinterer  Ast  des  I.  Cervicalnerven). 
Der  Muskel,  vom  Dornfortsatz  des  Epistropheus  zum  (Juerfortsatz  des  Atlas 


Fig.  15. 

Verlaufsrichtting  dei  Splcuius  im  Vergleich  zu  der  des  Trapezius 
und  Stemocleidomastoideus,  nach  Luschka. 
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verlaufend,  dreht  den  Atlas  sammt  dem  Kopf  um  den  Zahnfortsatz  des  Epi- 
••tropheus  in  horizontaler  Richtung  .«<>,  dass  das  Gesieht  nach  der  entsprechenden 
Sfite  sieht;  dabei  wird  weder  das  Kinn  gehoben  noch  der  Proc.  mastoideus 
nach  unten  gezogen.  Diese  Stellung  wird  mehr  oder  weniger  dauernd  eingehalten 
beim  tonischen  Krampf,  wobei  der  passiven  Geradestellung  Widerstand  entgegen- 
geht; beim  klonischen  Krampf  dreht  sich  der  Kopf  stossweise  nach  der  kranken 
Sehe  (Ticrotatoire,  Drehkrampf). 

Krampf  der  Rhomboidei  (N.  dorsalis  scapulae  aus  der  obersten  Wurzel 
des  Plexus  brachialis,  V.  Cervicalnerv).  Die  Rhomboidei,  von  der  Mitte  der 
Wirbelsäule  schräg  nach  unten  aussen  zur  Basis  scapulae  verlaufend,  ziehen  das 
Schulterblatt  nach  innen  oben.  Im  tonischen  Krampf  begriffen  heben  sie  den 
unteren  Winkel  des  Schulterblatts  und  nähern  dessen  inneren  Rand  (Basis  sca- 
pulae) der  Wirbelsäule,  wobei  das  Schulterblatt  fest  am  Thorax  anliegt,  und  der 
eontrahirte  Muskel  als  harte  Masse  zwischen  Schulterblatt  und  Wirbelsäule  zu 
fühlen  ist. 

Krampf  des  Levalor  anguli  scapulae  (N.  dorsalis  scapulae  und  vorderer 
Ast  des  IV.  Cervicalnerven).  Der  Muskel,  von  den  Querfortsätzen  der  3  oberen 
Halswirbel  nach  aussen  unten  zum  oberen  inneren  Rand  der  Scapula  verlaufend, 
zieht  bei  seiner  Contraction  das  Schulterblatt  speciell  mit  seinem  oberen  inneren 
Winkel  in  die  Höhe.  Ist  der  Muskel  krampfhaft  contrahirt,  so  erscheint  die 
Schulter  stark  gehoben,  der  Hals  nach  der  kranken  Seite  gebeugt,  und  springt 
dabei  der  Muskel  als  Wulst  in  der  vertieften  Fossa  supraclavicularis  am  vorderen 
Rand  des  Cucullaris  vor.  Da  er  von  demselben  Nerven,  wie  die  Rhomboidei, 
innervirt  ist,  verbindet  sich  der  Krampf  des  Levator  zuweilen  mit  demjenigen 
der  Rhomboidei,  oder  auch  wohl  mit  einem  solchen  des  Cucullaris,  welcher,  wie 
der  Levator  scapulae,  Aestchen  vom  IV.  Cervicalnerven  erhält. 

Krampf  der  tiefen  Nackenmuskeln,  speciell  der  Mm.  recti  capitis  postic, 
des  obliq.  capit.  sup.,  des  biventer  et  complexus  liisst  sich  als  isolirte  Contraction 
der  einzelnen  Muskeln  nicht  mehr  feststellen.  Zweifelsohne  sind  dieselben  aber 
beiderseits  in  tonischer  Contraction  bei  der  Nackenslarre,  in  klonischer  bei  den 
Nick  krumpfen,  bei  welch'  letzteren  übrigens  wahrscheinlich  die  Recti  capitis  an- 
üci  die  Hauptrolle  spielen. 

Die  wichtigsten  von  den  oberen  Cervicaluerven  ausgehenden  Krämpfe 
sind  die  im  Bereich  des  N.  phrenicus  (4.  Cerviealuerv)  localisirten ,  die 
Zwerchfellkrämpfe,  deren  Diagnose  etwas  eingehender  besprochen  wer- 
den soll. 

Die  häufigste,  allbekannte  Form  desselben  ist  die  klonische,  der  Ktaafachg 
Hingultus.  Die  stossweise  mit  einem  lauten  inspiratorischen  Seufzer  er-  kmmpf. 
folgenden  Contractionen  des  Zwerchfells  folgen  in  bald  kürzeren,  bald 
längeren  Intervallen  auf  einander  und  dauern  oft  stunden-,  ja  wochen- 
lang an;  dabei  stellt  sich  dann  gewöhnlich  Schmerz  im  Epigastrium  ein. 
Der  Schluckser  ist  mit  nichts  anderem  zu  verwechseln ;  die  Diagnose  hat 
nie  Schwierigkeiten;  nur  die  Ursache  desselben  zu  linden  ist  nicht  immer 
ganz  leicht,  weil  das  Leiden  bei  den  allerverschiedensten  Affectionen  des 
Centrainervensystems,  hei  psychischen  Emotionen,  vor  allem  aber  irra- 
diirt  durch  Reizung  der  Nerven  der  verschiedensten  Organe  (vom  Magen, 
von  den  Nieren,  dem  Uterus  u.  s.  w.  aus)  auftreten  kann.  In  näherer 
anatomischer  Beziehung  zum  Verlauf  des  Phrenicus  (durch  das  Media- 
stinum antic.  längs  der  Pleura  und  des  rericardiums)  steht  der  Eintritt 
des  Schlucksers  bei  Pleuritis,  Pericarditis,  Mediastinaltumoren,  Aneurys- 
men und  (wegen  der  zwischen  den  Zwerchfellmuskelfasern  durchtretenden 

Leube,  Speciell«  Diagnose.  II.  tl.  Aufl.  G 
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Peritonealzweige  des  Nerven)  bei  Peritonitis.  Endlich  ist  es  auch  be- 
greiflich, dass  der  Singultus  bei  Leberkrankheiten  (wegen  des  Zusammen- 
hangs des  N.  phrenicus,  speciell  des  rechten,  mit  dem  Plexus  diaphrag- 
maticus-coeliacus,  aus  dem  mehrere  Fäden  sich  zur  Leber  begeben)  und 
bei  Erkrankuugen  des  Magens  und  Darms  (wegen  der  Versorgung  dieser 
beiden  Organe  mit  Zweigen  aus  dem  Plexus  coeliacus,  in  den  der  linke 
Phrenicus  Fäden  abgiebt)  als  Complication  auftritt. 
Tonischer  Viel  seltener,  aber  in  seinen  Folgen  bedeutungsvoller  ist  der  tonische 
''Krampf  des  Zwerchfells.  Die  Diagnose  desselben  ist  nicht  schwierig: 
die  untere  Thoraxpartie  ist  ausgedehnt,  steht  ruhig  bei  der  Athmung; 
das  Epigastrium  ist  vorgewölbt,  während  die  oberen  Theile  des  Thorax 
forcirte  und  beschleunigte  Athmungsbewegungen  ausführen.  Der  Effect 
der  letzteren  ist  aber  ungenügend;  rasch  überhandnehmende  Cyanose 
und  Suffocationsangst  stellen  sich  ein.  Percutirt  man  die  Lungengrenzen, 
so  findet  man  dieselben  tieferstehend,  unbeweglich;  die  Herzgrenzeu  sind 
nach  unten  gerückt.  Der  tonische  Zwerchfellkrampf  lässt  sich  von 
einem  Anfall  von  Asthma  bronchiale  unterscheiden,  für  dessen  Existenz 
die  Erschwerung  der  Exspiration,  die  dabei  besonders  intensiven  Rhonchi 
sibilantes,  die  Verkleinerung  der  Herzdömpfung  und  die  immer  noch, 
wenn  auch  schwach,  erfolgenden  Exemtionen  des  Zwerchfells  differential- 
diagnostische Anhaltspunkte  abgeben,  während  die  Cyanose  und  die 
Dyspnoe  mit  ihren  Folgen  auf  den  Puls  beiden  Zuständen  gemein  sind. 
Unterstützt  wird  die  Diagnose,  wenn  der  Aufall  im  Gefolge  von  Muskel- 
und  Gelenkrheumatismus,  der  Tetanie  (in  deren  Verlauf  ich  unlängst 
ein  eclatantes  Beispiel  sah),  beim  Tetanus,  bei  Epilepsie  oder  Hysterie 
sich  einstellt  —  Zuständen,  die  erfahrungsgemäss  Veranlassung  zu  toni- 
schem Zwerchfellkrampf  geben  können. 

Anhangsweise  soll  der  zuweilen  krampfhaft  erfolgenden  sog.  „abnormen 
Respirationsbewegungen"  Erwähnung  geschehen:  des  Nieskrampfes,  Wein-  und 
Lachkrampfes,  des  Qähn-  und  Hustenkrampfes.  Die  Diagnose  derselben  ist 
leicht,  die  Auffindung  der  Ursache  schwieriger;  in  der  Regel  liegt  allen  diesen 
Krumpfen  Hysterie  zu  Grunde,  selten  eine  anatomisch  nachweisbare  Erkrankung 
des  Centrainervensystems.  Als  Reflexerscheinung  beobachtet  man  die  Krämpfe 
bei  Uterinleiden,  Helminthiasis  u.  a. 


Krampf©  im  Krämpfe  im  Gebiete  der  unteren  Cervicalnerven,  in  den  Nerven  des  Plexus 
Nenre^  iHbrachiulis  kommen  in  den  mannigfaltigsten  Formen,  bald  mehr  verbreitet,  bald 
auf  diesen  und  jenen  Muskel  isolirt  vor.  »Sie  haben  theils  peripheren,  theils  cen- 
tralen Ursprung;  in  einem  meiner  Fälle  leitete  sich  ein  Gehirnabscesa  mit  einem 
tonischen  Krampf  im  Oberarm  ein.  Die  verschiedenen  Krämpfe  einzeln  aufzu- 
zählen und  näher  zu  schildern,  hat  keinen  Zweck.  Die  Diagnose  bietet  keine 
Schwierigkeiten,  wenn  man  sich  die  Innervation  und  Wirkung  jedes  einzelnen 
Muskels  klar  macht  —  Verhältnisse,  auf  die  bei  der  Diagnose  der  Lähmungen 
besondere  Rücksicht  genommeu  wurde,  weswegen  ich  auf  dieses  Kapitel  zurück  - 


Dagegen  sollen  ihrer  praktischen  Wichtigkeit  wegen  noch  einige  Krampf- 
zustände besprochen  werden,  bei  welchen  Grup|>en  von  Muskeln,  die  bei  com- 
ilicirten  Bewegungen  der  Hand  eoordinirt  zusammenwirken,  spastisch  nfficirt  sind. 

sind  dies  die  sog.  „Beschä/tigunysneurosen1";  die  bekannteste  und  häufigste 
ist  der  Schreibekrampf, 
schreibe-  Schrcibehampf.  In  der  Regel  tritt  dieser  Krampf  nach  angestrengtem 

rampf.  gcnrej|t)en  jm  Stadium  der  Ermüdung  wahrend  des  Schreibeactes  ein; 
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später  genügt  das  blosse  Anfassen  der  Feder,  um  denselben  hervor- 
zurufen. Dabei  machen  sich  klonische  und  tonische  Krämpfe  einzelner 
zum  Schreiben  verwendeter  Muskeln,  speciell  des  Daumens  und  Zeige- 
fiugers  in  störender  Weise  geltend :  krampfhafte  Beugung  des  Zeigefingers 
und  Opposition  des  Daumens,  Spasmus  der  Pronatoren  und  Supinatoren, 
der  Strecker  und  Beuger  der  Hand  u.  a.  Auch  Krampf  in  den  Schulter- 
uiuskeln  kann  die  Weiterfortbewegung  der  Feder  trotz  aller  Gegenver- 
sucbe  von  Seiten  der  Patienten  unmöglich  machen.  Dabei  können  die 
Fingermuskeln  frei  vom  Krampf  bleiben,  wenn  es  auch  allerdings  die 
Regel  ist,  dass  der  Schreibekrampf  in  denselben  beginnt.  Indem  durch 
die  krampfhaften  Contractionen  dieser  oder  jener  beim  Schreiben  be- 
theiligten Muskelgruppe  das  regelrechte  Zusammenwirken  der  Muskeln 
beim  Schreiben  gestört  wird,  verändert  sich  die  Schrift  in  mannigfachster 
Weise,  wird  durch  falsche  Striche  und  Haken  verunstaltet  oder  durch 
hinzutretenden  Tremor  wellenförmig,  eckig  und  schliesslich  ganz  unleser- 
lich. Von  dieser  krampfhaften  Form  der  Mogigraphie  ( Graphospasmus) 
ist  die  durch  Schwäche  und  rasche  Ermüdung  der  betreffenden  Muskeln 
und  durch  Sehinerz  im  Arm  bedingte  Unfähigkeit  zu  schreiben  wohl  zu 
unterscheiden  (paralytische  Mogigraphie). 

Während  die  Muskeln  beim  Schreiben  in  eclatantester  Weise  ihren 
Dienst  versagen,  sind  die  an  Schreibekrampf  leidenden  Individuen  ge- 
wöhnlich im  Stande,  gröbere  Arbeiten  mit  den  Hand-  und  Armmuskeln 
anstandslos  auszuführen.  In  anderen  Fällen  ist  auch  dabei  eine  Schwäche 
der  Muskeln  nicht  zu  verkennen,  und  sind  namentlich  andere  feine 
Hantirungen,  das  Nähen  u.  s.  w.,  ebenfalls  gestört.  Die  elektrische  Er- 
regbarkeit der  zum  Schreiben  benutzten  Muskeln  ist  bald  normal,  bald 
iu  quantitativer  oder  zuweilen  auch  in  qualitativer  Beziehung  verändert. 
Neben  den  geschilderten  Störungen  auf  motorischem  Gebiete  stellen  sich 
in  der  kranken  Extremität  auch  Schmerzen,  Formication  u.  ä.  ein. 

Aehnlich  dem  Graphospasmus  bei  Leuten,  die  viel  zu  schreiben  Ander«  co- 
haben,  beobachtet  man  auch  bei  Klaiieispielern  oder  Violinspielern  u.  A.  °^r*£ipre*' 
bei  der  Handhabung  des  Instrumentes  krampfhafte  Zuckungen  in  den 
betreffenden,  der  coordiuirten  Bewegung  dienenden  Muskeln,  Ermüdungs- 
gefühl und  Schmerz  in  den  Schultern  etc.  Ebenso  stellen  sich  bei  Tele- 
graph isten,  Malern,  Bildhauern,  bei  Schmieden  während  excessiver  Aus- 
übung ihrer  speciellen  Berufsarbeit,  bei  Viehmägden  beim  Melken 
IMelkerlrampf')  functionelle  Schwäche  und  (meist  tonische)  Krämpfe 
iu  den  bei  den  verschiedenen  Beschäftigungen  angestrengten  Muskeln 
ein,  die  das  coordinirte  Zusammenwirken  der  letzteren  zur  Erreichung 
des  intendirten  Zweckes  stören  oder  ganz  unmöglich  machen.  Der  ana- 
tomische Sitz  dieser  Nervenkrankheiten  ist  bis  jetzt  nicht  bekannt,  nur 
Gegenstand  der  Hypothese. 

Die  Erkennung  der  genannten  Leiden  als  Beschäftigungsneurosen 
macht  kaum  jemals  Schwierigkeiten.  Richtig  ist,  dass  bei  versclüedenen 
Hirn-  und  Rückenmarkserkraukungen ,  sowie  bei  einzelnen  Neurosen, 
bei  der  multiplen  Sclerose,  der  progressiven  Muskelatrophie,  bei  allge- 
meinem Tremor,  Chorea,  Paralysis  agitans  u.  a.  Störungen  im  Schreiben 
und  in  den  feinen  Hantirungen  vorkommen,  die  au  das  Bild  jener  Be- 
schäftigungsneurosen erinnern.    Doch  führt  der  Umstand,  dass  die  be- 
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treffende  Coordinationsleistung  bei  letzteren  in  der  Regel  ausschliesslich 
behindert  ist  und  andererseits  die  Störung  derselben  in  jenen  anderen 
Krankheitszuständen  nur  ein  untergeordnetes  Glied  in  dem  Symptomen- 
complexe  darstellt,  gewöhnlich  sofort  auf  die  richtige  Diagnose. 

Krampf  im  Gebiete  der  Lumbal-  und  Sacralnerven. 

Isolirte  Krämpfe  im  Gebiete  der  Lumbal-  und  Sacralnerven  und  der  von 
ihnen  versorgten  Muskeln  kommen  im  Allgemeinen  recht  selten  vor:  Psoas- 
krämpfe  in  Folge  von  Caries  der  Lenden  Wirbelsäule  und  Coxitis,  Krämpfe  in 
den  Glutaeis,  Adductoren,  im  Quadriceps,  in  den  vom  N.  peroneus  versorgten 
Muskeln  u.  s.  w.  sind  mehrfach  beschrieben  worden,  ineist  bedingt  durch  Hysterie 
und  Tetanie,  ferner  im  Gefolge  von  Lähmungen  der  Antagonisten,  oder  auf 
reflectorischem  Wege  zu  Stande  kommend.  Sie  bind  leicht  zu  erkennen  nach 
den  bei  den  Lähmungen  gegebenen  diagnostischen  Anhaltspunkten  in  Bezug  auf 
Innervirung  und  Funktion  der  einzeln  Muskeln. 

Waden-  Ein  relativ  häufiger  Krampf  im  Tibiaiisgebiet  ist  bekanntlich  der  Waden- 

kr»mpf.  fa.ampf,  Der  kurzdauernde,  rasch  eich  wiederholende,  tonische,  mit  lebhaften 
Schmerzen  verbundene  Krampf  („Crampus")  in  der  Wadenmuskulatur  tritt  ge- 
wöhnlich Nachts  ein,  besonders  nach  Uebcranstrengungen  der  Beinmuskulatur 
beim  Tanzen,  Laufen  u.  s.  w.  Ausserdem  treten  Wadenkrämpfe  auch  in  Folge 
von  Ischias,  vielleicht  auch  von  „Krampfadern"  der  Beine,  ferner  von  Stoff- 
wechsel- und  Circulationsstörungen,  bei  Cholera  und  Diabetes  ein.  In  der  Regel 
verschwindet  der  Krampf  rasch  nach  wenigen  Stunden  oder  Minuten,  wenn  dem 
Beine  eine  Stellung  gegeben  wird,  die  unter  normalen  Verhältnissen  mit  einer 
Erschlaffung  der  Wadenmuskeln  verbunden  ist.  Länger  dauernde  tonische  Waden- 
krämpfe können  unter  den  Erscheinungen  der  Tetanie  sich  geltend  machen  oder 
als  Contracturen  die  Folge  von  Lähmungen  im  Gebiete  des  Peroneus  »ein.  In 
letzterem  Falle  bildet  sich  durch  dauernde  starke  Plantarflexion  mit  Flectirung 
der  Zehen  der  I'es  equinus  aus,  wie  umgekehrt  bei  Lähmungen  der  vom  X. 
tibialis  versorgten  Muskeln  die  vom  Peroneus  innervirten,  die  Dorsalflexion  aus- 
führenden Antagonisten  in  Contractur  gerathen  und  die  Hackenfussstellung  zu 
Stande  bringen. 

Neuritis,  Neuritis  multiplex. 

Gelegentlich  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Neuralgie,  der  Lähmungen 
und  Krämpfe  ist  die  Neuritis  vielfach  als  ätiologisches  Moment  jener  Krank- 
heiten des  Nervensystems  angeführt  worden.  Sie  galt  bis  vor  kurzem  als  eine 
nicht  sehr  häufige  Krankheit;  in  neuerer  Zeit  dagegen  ist  die  Neuritis  besser 
studirt  worden,  und  es  stellte  sich  dabei  heraus,  dass  sie  eiuen  mehr  selbständigen 
Charakter  hat  und  sich  —  namentlich  als  multiple  Neuritis  —  viel  häufiger 
findet,  als  man  früher  annahm.  Freilich  liegt  meines  Erachtens  die  Gefahr  vor, 
dass  das  Gebiet  der  Neuritis  ungebührlich  weit  ausgedehnt  und  manches  Unauf- 
geklärte ohne  festen  Beweis  in  den  Kreis  der  Neuritis  hereingezogen  wird.  Es 
muss  daher  unsere  Aufgabe  sein,  das  der  Diagnose  der  modern  gewordenen 
Krankheit  zugängliche  Gebiet  fest  abzugrenzen  und  die  charakteristischen  Er- 
scheinungen der  Neuritis  möglichst  präcise  zu  bestimmen. 

Die  Neuritis  ist  eine  selbständige  Affection  des  Nervensystems,  die 
primär  als  acut  oder  chronisch  verlaufende  entzündliche  Erkrankung  das 
perijmere  Nervensystem  in  mehr  oder  weniger  ausgedehntem  Maasse  (mul- 
tiple oder  cir  cum  Scripte  Neuritis)  befällt,  zur  Degeneration  der  peripheren 
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Serven/asem  führt  und  mit  keinen  oder  jedenfalls  nur  secundär  dazu- 
tretenden ,  untergeordneten  Veränderungen  des  Centrainervensystems  ver- 
bunden ist. 

Betrachten  wir  zunächst  die  diagnostisch  verwerthbaren  Symptome  ctwum- 
der  circumscripten  Neuritis,  so  gestaltet  sich  das  Krankheitsbild  ver-  NeÄ. 
schieden,  je  nachdem  ein  motorischer,  sensibler  oder  gemischter  Nerv 
in  seinem  peripheren  Verlauf  von  der  Entzündung  ergriffen  wird. 

Ist  ein  sensibler  Nerv  Sitz  der  Neuritis,  so  giebt  sich  dies  durch 
verschiedene  im  Gebiete  des  kranken  Nerven  auftretende  Reactions- 
veränderungen,  speciell  in  Reizerscheinungen  kund.  Dieselben  bestehen 
in  spontanen,  gewöhnlich  (besonders  bei  der  acuten  Form  der  Neuritis) 
sehr  lebhaften  Schmerzen,  die  im  Ausbreitungsbezirk  des  entzündeten 
Nerven  am  intensivsten  und,  im  Gegensatz  zu  den  in  Anfällen  auf- 
tretenden Schmerzen  bei  den  Neuralgien,  mehr  continuirlich  sind,  aber 
durch  äussere  Einflüsse,  namentlich  auch  beim  Druck  auf  die  entzün- 
deten Nervenstämme  zeitweise  gesteigert  werden.  Neben  der  Druck- 
empfindlichkeit und  den  Schmerzen  kann  Hyperästhesie  bestehen  und  ver- 
hältnissinässig  sehr  früh,  eventuell  schon  nach  Tagen,  eine  Anästhesie 
iu  den  betreffenden  Hautbezirken,  sich  einstellen  (Anaesthesin  dolorosa). 
I>ie  Anösthesie  kann  fehlen,  wenn  die  Neuritis  eine  nur  mässige  ist, 
oder  die  Leitung  der  sensiblen  Reize  von  anastomosirenden  Nerven  über- 
nommen wird.  Da  die  sensiblen  Nerven  auch  vasomotorische  Fasern 
enthalten,  so  ist  es  begreiflich,  dass  im  Verlaufe  der  Neuritis  Blässe, 
Röthung  und  Oedem  der  Haut,  Gelenkschwelluugen  und  namentlich 
Herpeseruptioneu,  Pemphigus,  bei  den  chronischen  Formen  von  Neuritis 
Rissigkeit  und  Schuppung  der  Epidermis,  Ernährungsstörungen  der 
Nägel  und  Ausfall  der  Haare  beobachtet  werden.  Auch  scheinbar  spontan 
auftretende  Gangrän  der  Extremitäten  u.  ä.  ist  als  Folge  von  Neuritis 
constatirt  worden. 

Die  Affection  der  motorischen  Fasern  kennzeichnet  sich  durch  Läh- 
mungen, welchen  in  seltenen  Fällen  Reizerscheiuungen  (Krämpfe,  Contrac- 
turen)  vorangehen.  Die  Lähmungserscheinungeu  zeigen  offenbar  je  nach 
der  Intensität  des  Entzündungsprocesses  oder  der  Compression  der 
motorischen  Nervenfasern  die  allerverschiedensten  Abstufungen  von  einem 
leichten  Ermüdungsgefühl  bis  zur  completen  Paralyse.  Die  letztere  ist 
dadurch  als  periphere  Lähmung  charakterisirt,  dass  die  paralytischen 
Muskeln  atrophiren,  das  Bild  der  schlaffen  Lähmung  zeigen.  Dann  fehlen 
auch  nicht  die  übrigen  Symptome  der  schweren  Läsion  des  motorischen 
Apparates:  die  verschiedenen  Formen  der  Entartungsreaction  und  die 
Aufhebung  der  Reflexe. 

Die  genannten  Erscheinungen  combiniren  sich  bei  der  Neuritis  der 
gemischten  Nerven.  Dazu  kommen  nun  noch  durch  die  Inspection  und 
I'alpatiou  constatirbare  Symptome,  die  mit  den  anatomischen  Verände- 
rungen am  entzündeten  Nerven  im  Zusammenhang  stehen :  die  Anschwellung 
d?r  Nerrenstämme  und  die  Hautröthung  im  Bereich  derselben.  Die  wich- 
tigere dieser  beiden  Erscheinung  ist  die  Anschwellung.  Dieselbe  fehlt 
freilich  in  einem  Theil  der  Fälle,  speciell  bei  den  Formen  von  Neuritis, 
die  nicht  vom  Perineurium  {Perineuritis)  oder  von  dem  interstitiellen 
Gewebe  (interstitielle  Neuritis)  ausgeht,  sondern  auf  die  Nervenfasern 
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selbst  beschränkt  ist  („parenchymatöse,  degenerative  Neuritis").  Ist  die  An- 
schwellung der  Nervenstämme  zu  constatiren,  so  bildet  sie  ein  wichtiges 
diagnostisches  Merkmal  der  Neuritis.  Die  Verdickung,  wesentlich  durch 
perineuritische  Veränderungen  bedingt,  ist  bald  eine  continuirliche,  so 
dass  der  entzündete  Nerv  als  gleichmässig  dicker  Strang  gefühlt  wird, 
bald  eine  abgesetzte,  so  dass  nur  einzelne  Stellen  verdickt  erscheinen 
(Neuritis  nodosa).  Fieber  ist  ein  unbeständiges,  und  wenn  es  vorhanden 
ist,  in  seiner  Intensität  sehr  wechselndes  Symptom  der  circumscripten 
Neuritis. 

Multiple  Während  früher  die  circumscripta  Neuritis  nur  als  Folge  von  Traumen  oder 

N*  ti8'  Druckwirkung  oder  auch  wohl  als  Effect  der  Fortsetzung  einer  Entzündung  auf 
den  Nerven  von  entzündeten  nachbarlichen  Organen  aus  bekannt  war,  überzeugte 
man  sich,  dass  in  vielen  Fällen  die  Neuritis  als  Folgezustand  verschiedener  In- 
fectionskrankheiten  (Typhus,  Diphtherie  u.  a.),  bald  in  Form  der  circumscripten 
Neuritis  auftreten,  bald  aber  sich  als  „multiple"  Neuritis  mehr  oder  weniger  ver- 
breitend das  ganze  Nervensystem  ergreifen  kann.  In  einem  berühmt  gewordenen 
Falle  wies  1864  Dumenil  nach,  dass  die  peripheren  Nerven  unter  Umständen 
primär  en  masse  der  Degeneration  verfallen  können.  Der  damit  behaftete  Kranke 
zeigte  intra  vitam  rasch  sich  entwickelnde  atrophische  Lähmungen  der  Extre- 
mitäten und  Sensibilitätsstörungen  und  starb  schon  nach  wenigen  Monaten;  bei 
der  Obduction  fehlte  jede  anatomische  Veränderung  im  Rückenmark  und  in  den 
Wurzeln.  Hierdurch  und  durch  ähnliche  in  der  Folgezeit  gemachte  Beobach- 
tungen war  der  Beweis  geliefert,  dass  eine  generalisirte  Neuritis  (Polyneuritis 
multiple  Neuritis)  vorkommt,  ohne  dass  dabei  trotz  der  allgemein  verbreiteten 
Lähmungen  das  Huckenmark  erkrankt  zu  sein  braucht,  und  dass  das  klinische 
Bild  solcher  Polyneuritiden  gewissen  bis  dahin  zweifellos  als  Rückenmarkskrank- 
heiten geltenden  Krankheiten,  der  Poliomyelitis  anterior  und  der  LANDRY'schen 
Paralyse,  entspricht.  Ausserordentlich  gefördert  wurde  die  Kenntniss  der  mul- 
tiplen Neuritis  durch  Leyden,  dessen  Arbeiten  es  ganz  wesentlich  zu  danken 
ist,  dass  das  Interesse  an  der  Krankheit  speciell  in  Deutschland  geweckt  wurde, 
und  dass  wir  auf  Grund  seiner  eigenen  und  der  seither  ungemein  zahlreichen  Ar- 
beiten anderer  Autoren  Einsicht  in  das  Vorkommen  und  Wesen  der  Polyneuritis 
gewonnen  haben. 

A«tio-  Namentlich  in  ätiologischer  Beziehung  wurde  reiches  Material  aufgedeckt. 

iogi«ebe«.  Die  Entstehung  der  Krankheit  durch  die  Wirkung  der  verschiedensten  acuten 
und  chronischen  Jnfectionskrankheiten  (Diphtherie,  Angina  follicularis,  Influenza, 
Typhus,  Scharlach,  Masern,  Pocken,  Sepsis,  Puerperalfieber,  Gelenkrheumatismus, 
Pneumonie,  Tuberculose,  Syphilis  u.  a.,  speciell  auch  der  I^epra  und  Beri- 
berikrankheit)  ist  ausser  Zweifel  gestellt.  Ferner  sind  sicher  als  Ursache  von 
Neuritis  anzusehen  der  am  häufigsten  damit  in  Verbindung  stehende  Alcoholismus 
und  andere  Intoxicationen  (die  Vergiftung  mit  Blei,  Kupfer,  Phosphor,  Arsen, 
Quecksilber,  Seeale  cornutum,  Kohlenoxydgas  u.  a.),  und  endlich  gewisse  Con- 
ttitutiunserkrankungen  (Diabetes  Carcinom,  Gicht,  Anaemie),  die  Endarteriilis 
chronica  und  Gravidität.  In  einem  Theil  der  Fälle  scheinen  mehrere  der  ge- 
nannten Ursachen  zu  gleicher  Zeit  einzuwirken  und  zusammen  die  Entstehung 
der  Neuritis  zu  veranlassen,  also  z.  B.  Alcoholismus  und  Diabetes  mellitus  u.  s.  w. 
Auch  im  Verlaufe  der  Tabes  wurden  neuritische  Affectionen  in  den  peripheren 
Nerven  gefunden;  in  letzterer  Beziehung  ist  es  wahrscheinlich  geworden,  dass  die 
Affection  der  peripheren  Nerven  und  der  Hinterstränge  durch  dieselbe  Noxe  zu 
Stande  kommt,  welche  die  peripheren  Neurone  bald  ausschliesslich  central,  bald 
ausschliesslich  peripherwärts  von  den  Spinalganglienzellen,  bald  an  beiden  Orten 
zugleich  schädigt  und  in  allen  diesen  Fällen  im  Wesen  gleiche  Krankheitsbilder 
hervorruft.    In  einem  Thcil  der  Fälle  ist  ein  Einfluss  der  genannten  Schädlich- 
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keifen  nicht  nachzuweisen.  Hier  kann  auf  vorangehende  schwere  Erkältungen 
und  Ceberanslrengungen  (zum  mindesten  als  begünstigende  Ursachen)  recurrirt 
werden,  oder  muss  die  Wirkung  gewisser  nicht  näher  gekannter  Infectionsstqffe 
angenommen  werden,  die  in  einer  generalisirten  Neuritis  einzig  und  allein  oder 
wenigstens  hauptsächlich  sich  äussert.  Für  die  Richtigkeit  letzterer  Annahme 
spricht  «las  local  und  zeitlich  gesteigerte  Auftreten  der  „spontanen"  Neuritis  und 
«las  Vorkommen  der  Krankheit  bei  mehreren  unter  denselben  äusseren  Verhält- 
nissen lebenden  Personen.  Endlich  bat  sich  als  Resultat  der  klinischen  Forsch- 
ung in  Bezug  auf  das  Vorkommen  von  Neuritis  herausgestellt,  dass  zwar  nicht, 
wie  man  anfangs  vermuthen  konnte,  alle  Fälle  von  Poliomyelitis  acuta  et  chro- 
tiica,  <>der  gar  der  progressiven  Jtfuskelatrophie  u.  a.  auf  periphere  Polyneuritis 
zurückgeführt  werden  dürfen,  dass  aber  doch  der  Kreis  der  genannten  Krank- 
heiten bedeutend  eingeschränkt  werden  muss  und  an  ihrer  Stelle  in  einer  be- 
trächtlichen Zahl  von  Fällen  eine  Polyneuritis  anzunehmen  ist.  Eine  principielle 
*harfe  Scheidung  der  primären  Degeneration  der  peripheren  motorischen  Nerven 
von  der  Erkrankung  der  Vorderhorazellen  hat  heutzutage  überhaupt  keinen  rechten 
Sinn  mehr,  seit  wir  wissen,  dass  sowohl  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  als 
auch  die  peripheren  motorischen  Fasern  als  Theile  des  peripheren  motorischen 
Neurons  organisch  zusammengehören  und  von  derselben  Noxe  bald  jedes  für  sich, 
bald  beide  zugleich  geschädigt  werden  können  (vergl.  Differentialdiagnose).  Wir 
wollen  im  Folgenden  versuchen,  das  Bild  der  multiplen  Neuritis  einigermassen 
präcis  zu  Schilden  und  auch  die  Differentialdiagnose  so  scharf,  als  es  heutzutage 
möglich  ist,  zu  begrenzen.  Aber  freilich  ein  auf  alle  Fälle  passendes  klinisches 
Bild  der  multiplen  Neuritis  kann  nicht  entworfen  werden,  da  je  nach  der  Aus- 
breitung und  Entwicklung  des  neuritischen  Processes  alle  möglichen  Abweich- 
ungen von  dem,  wenn  ich  so  sagen  darf,  typischen,  voll  ausgeprägten  Krank- 
heitsbiUle  vorkommen.  Indessen  hat  man  letzteres  wenigstens  als  Richtschnur 
bei  der  Stellung  der  Diagnose  festzuhalten. 

Die  Symptome  der  uns  beschäftigenden  multiplen  Neuritis  sind  in 
der  Hauptsache  keine  anderen  und  können  keine  anderen  sein,  als  die 
bereits  angeführten  für  die  Diagnose  der  circumscripten  Neuritis  gültigen. 
Es  finden  sich  auch  hier  Sensihilitätsstörungen  aller  Art:  reissende,  con-  s«n«i- 
tinuirliche  oder  zu  Paroxysraen  sich  steigernde  Schmerzen,  speciell  in  »töroifg^n. 
den  peripheren  Theilen  der  Extremitäten  am  stärksten  localisirt,  spontan 
oder  auf  Druck  auftretend,  Parästhesien,  Hyperästhesien,  Anästhesien, 
lu  letzterer  Beziehung  hat  man  verschiedene  Modifikationen  der  Empfin- 
dungslähtnung  beobachtet:  verlangsamte  Empfindungsleitung,  verspätete 
Schmerzempfindung,  partielle  Empfindungslähmungen,  Symptome,  die 
wie  schon  früher  erörtert  wurde,  zwar  im  Allgemeinen  mehr  für  den 
centralen  Charakter  der  Anästhesien  im  einzelnen  Falle  sprechen,  aber 
auch  bei  der  Neuritis  gelegentlich  auftreten  können,  dann,  wenn  die  in 
den  Gefühlsnervenstainmen  zusammenliegenden,  functionell  verschiedenen 
Nervenfasern  von  dem  ueuritischen  Processe  partiell  oder  in  verschiedener 
Intensität  betroffen  werden.  Sehr  selten  fehlen  Sensibilitätsstörungen 
ganz  in  Fälleu,  wo  dann  auch  post  mortem  jede  Degeneration  in  den 
Hautästen  der  Nerven  vermisst  wurde.  Richtig  ist  auch,  dass  die  Sen- 
sibilitätsstörungen im  Allgemeinen  gegen  die  motorischen  Störungen  zu- 
rücktreten und  die  heftigen  sensiblen  Reizerscheinungen,  die  im  Anfang 
der  Krankheit  bestehen,  in  der  Regel  rasch  nachlassen 

Eingeleitet  können  die  motorischen  Lähmungen  werden  durch  M££^*Cihe 
Schwächegefühl,  Steifigkeit,  Zittern,  Wadenkrämpfe.   Bald  aber  steigern  ü^gen" 
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sich  diese  Symptome  zu  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten  Paralysen. 
Besonders  häufig  und  früh  werden  die  unteren  Extremitäten  davon  be- 
fallen; besonders  zeigt  das  Peroneusgebiet  die  Zeichen  der  Paralyse;  an 
den  oberen  Extremitäten  erscheinen  mit  Vorliebe  die  Strecker  der  Hand 
gelähmt.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  sind  nur  die  spinalen  Nerven  er- 
griffen; in  einer  kleineren  Zahl  kommen  aber  auch  neuritische  Affec- 
tionen  im  Gebiete  der  Hirnnerven  vor,  und  zwar  hat  man  in  der  Function 
fast  aller  derselben,  vom  Opticus  bis  zum  Hypoglossus,  Störungen  be- 
obachtet, auf  deren  Details  nicht  eingegangen  zu  werden  braucht. 
Speciell  soll  nur  des  allerdings  seltenen  Vorkommens  von  Neuritis  optica 
im  Verlaufe  der  multiplen  Neuritis  Erwähnung  geschehen,  sowie  gewisser 
von  der  neuritischen  Affection  des  Vagus  abhängiger  Symptome:  der 
stärkeren  Pulsfrequenz,  mit  oder  ohne  Herzklopfen,  der  Dysphagie,  der 
Dyspnoe,  des  Kehlkopfspasmus  u.  ä.  Auch  durch  Veränderungen  im 
Phrenicua  kann  die  Respirationserschwerung  bedingt  (wobei  parenchy- 
matöse Degeneration  des  Diaphragma  p.  m.  gefunden  wurde)  und  der 
exitus  letalis  befördert  werden. 

Der  Charakter  der  Lähmung  ist  derjenige  der  „schlaffen"  Lähmung, 
in  deren  Verlauf  die  gelähmten  Muskeln  atrophiren.  Dementsprechend 
verändert  sich  die  elektrische  Reaction  der  Nerven  und  Muskeln,  im  Allge- 
meinen im  Sinne  der  Entartungsreaction.  Doch  würde  man  fehlgehen, 
wenn  man  in  allen  Fällen  die  vollentwickelteu  Zeichen  derselben  er- 
wartete; es  finden  sich  vielmehr  alle  möglichen  Veränderungen  der 
elektrischen  Erregbarkeit  in  quantitativer  und  qualitativer  Beziehung 
von  der  Norm  bis  zur  completen  EaR;  interessant  ist,  dass  mehrfach 
trotz  andauernder,  voller  Fuuctionsfähigkeit  der  Nerven  EaR  constatirt 
wurde.  Mit  dem  Zugrundegehen  der  seusibleu  und  motorischen  Bahnen 
ist  auch  eine  Abschwächuug  oder  Vernichtung  der  Reflexe,  speciell  der 
Sehnenreflexe,  zu  erwarten.  In  der  That  fehlen  in  der  Regel  die  Patellar- 
reflexe; sind  sie  ausnahmsweise  erhalten  oder  gar  gesteigert,  so  ist  in 
solchen  Fällen,  wie  aus  einzelnen  Beobachtungen  hervorgeht,  anzunehmen, 
dass  die  betreffende  Reflexbahn  von  der  neuritischen  Affection  gauz  aus- 
gespart blieb  oder  nur  theil weise  leitungsunfähig  wurde,  so  dass  die 
Sehneureflexe  erhalten  oder  vielleicht  durch  gleichzeitige  functionelle 
Störungen  im  Rückenmark  sogar  gesteigert  erscheinen  können.  Neben 
den  Paresen  in  den  Extremitäten  ist  vielfach,  besonders  im  Verlaufe  der 
Alkoholneuritis,  aber  auch  von  Neuritiden  anderen,  speciell  infectiösen 
Ursprungs  (nach  Typhus,  Sepsis,  vor  allem  auch  Diphtherie  u.  a.)  Ataxie 
beobachtet  worden. 

Zuweilen  tritt  dieselbe  stärker  in  den  Vordergrund ;  namentlich  ist 
dies  bei  Potatoren  der  Fall,  wo  sich  acut  oder  mehr  allmählich  ein 
Krankheitsbild  entwickelt,  das  der  echten  Tabes  dorsalis  gleicht  {Pseudo- 
tabes der  Alkoholiker).  Aber  auch  bei  vorher  gesunden  Personen  kann 
eine  neuritische  Ataxie  ohne  alle  nachweisbare  Ursache  und  zuweilen 
ohue  jede  Seusibilitätsstörung  und  Lähmung  auftreten  (,, primäre  acute 
Ataxie"),  eine  Form  der  Ataxie,  die  im  Gegensatz  zu  den  durch  centrale 
Veränderungen  hervorgerufenen,  gewöhnlich  der  Besserung  nicht  zu- 
gänglichen Ataxien  heilbar  ist. 
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Das  unzweifelhaft  festgestellte  Vorkommen  von  exquisiten  Coordinntions-  Coordi- 
Störungen  bei  einer  rein  peripliercn  Nervenerkrankung  ist  in  theoretischer  Be-  gerungen, 
ziehung  interessant  und  bietet  der  Erklärung  einige  Schwierigkeiten.  Denn  der 
Coofdinationsvorgang,  d.  h.  das  geordnete  Zusammenwirken  bestimmter  Muskel- 
Gruppen  zu  einer  einheitlichen  zweckdienlichen  Leistung  scheint  a  priori  nicht 
ohne  Betheiligung  des  Centralnervensystems  möglich1);  in  Wirklichkeit  ist  auch 
die  Läsion  bestimmter  Bahnen  in  dem  letzteren  stets  mit  Coordinationsstömngen 
verbunden.  Wenn  nun  in  Fällen  von  Neuritis,  also  einer  peripheren  Erkrankung 
des  Nervensystems,  ohne  jede  anatomische  Veränderung  im  Gehirn  und  Röcken- 
mark, Ataxie  in  eclatantester  Weise  auftritt,  so  ist  dies  nur  so  zu  erklären,  das* 
die  zum  centralen  Coordinationsapparat  zuleitenden  oder  von  demselben  ableiten- 
den peripheren  Nervenfasern  ihre  Leitungsfähigkeit  theilweise  eingebösst  haben 
and  darin  die  Mangelhaftigkeit  der  Coordination  begründet  ist.  Es  ist  klar,  dass 
eine  einseitige  Störung  in  den  sensiblen,  ebenso  wie  eine  solche  in  den  motori- 
schen Bahnen  (selbstverständlich  in  letzteren  nur  eine  partielle,  nicht  totale  Lei- 
tungsuufähigkeit)  Ataxie  hervorrufen  kann.  In  der  That  sind  beide  peripheren 
Formen  der  Ataxie ,  wie  ich  dieselben  nennen  möchte,  die  sensible  wie  die  mo- 
torische, im  Verlaufe  der  Neuritis  von  zuverlässigen  Beobachtern  constatirt  worden. 
Betrachten  wir  zunächst  die  periphere  sensible  Form  der  Ataxie,  von  welcher 
Dejerine  jüngst  ein  eclatantes  Beispiel  mitgetheilt  hat,  so  gelangen  in  diesem 
Falle  die  centripetalen,  auf  die  motorischen  Erregungen  im  Centraiorgan  wirken- 
den Einflüsse  (auf  den  in  solchen  Fällen  von  Neuritis  einseitig  stark  geschädigten 
peripheren  sensiblen  Bahnen)  in  ungenügendem  Maasse  zu  dem  intacten  centralen 
Coordinationsapparat,  und  leidet  damit  die  Regulirung  der  Innervation  der  motori- 
schen Fasern  Noth.  Ist  dagegen  in  anderen  Fällen  von  Neuritis  keine  nennens- 
werthe  Störung  der  Sensibilität  nachzuweisen,  der  Zufluss  der  sensiblen  Er- 
regungen also  annähernd  oder  ganz  normal,  so  ist  die  Unsicherheit  der  Bewegungen 
darin  zu  suchen,  dasa  die  Innervation  der  motorischen  Fasern  vom  Centraiorgan 
aus  zwar  in  dem  regelrecht  abgestuften,  der  intendirten  Leistung  entsprechenden 
Intensitätsmaassc  erfolgt,  die  Fortleitung  jener  Innervationsreize  aber  peripher,  auf 
dem  Wege  zum  Muskel,  da  und  dort  stärkere  oder  schwächere  Unterbrechung 
erleidet  und  so  der  Endeffect,  das  harmonische  Zusammenwirken  der  einzelnen 
Muskeln  erschwert  oder  vereitelt  wird.  Da  die  Lähmungen  in  den  Fällen,  wo 
daneben  Ataxie  beobachtet  wurde,  keine  vollständigen  waren  und  zudem  von 
anatomischer  Seite,  besonders  durch  Minkowski,  nachgewiesen  wurde,  dass  die 
einzelnen  Bündel  des  neuritisch  afficirten  Nerven  in  verschieden  intensiver  Weise 
betroffen  werden,  so  scheint  mir  der  Erkläruug  jener  Ataxien  als  peripherer 
motorischer  Leilungsataxien  Nichts  im  Wege  zu  stehen.  Dass  der  Wegfall  der 
regulirenden  optischen  Einflüsse  (im  RoMBERü'sehen  Symptom  sich  äussernd) 
«>lche  periphere  speciell  sensible  Leitungsataxien  gesteigert  hervortreten  lässi, 
i«  selbstverständlich. 

Von  trophischen  bezw.  vasomotorischen  Störungen  sind  bei  der  Neuritis 
die  mannigfaltigsten  Formen  beobachtet  worden:  von  einfachen  rothen 
Flecken  auf  der  Haut,  Urticaria  und  Herpes  bis  zu  Ulcerationen  und 
Gangräu,  ferner  Hautödeme,  Haarveränderungen,  Hyperplasien  des  sub- 
cutanen Zellgewebes,  Gelenkanschivellungen  u.  a.  Von  einer  Affection 
des  Plexus  cardiacus  und  coeliacus  können  die  visceralen  Krisen  ab- 
hängig gemacht  werden,  die  im  Verlaufe  der  Neuritis  vorkommen  können 
und  ab  und  zu  im  Krankheitsbilde  stärker  hervortreten.  Auch  die  selten 
im  Beginn  der  Krankheit  auftretende  Oligurie  ist  vielleicht  auf  Reizung 


')  Näheres  über  den  Coordinationsvorgang  im  Gehirn  und  Rückenmark  s.  u. 
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des  Syinpathicus,  speciell  des  Splanchuicus,  zu  beziehen;  in  einzelnen 
Fallen  wird  Hyperidrosis  beobachtet, 
seltenere  Schliesslich  sei  besonders  betont,  dass  neben  den  Lähmungen  der 
Symptome.  Extremitäten  und  denjenigen  im  Gebiete  der  Hirnnerven,  wenn  auch 
selten,  Störungen  in  der  Function  der  Blase  und  des  Mastdarms,  einige 
Male  auch  Impotenz  in  Fällen  beobachtet  wurde,  die  sicher  als  Neuritis 
zu  diagnosticiren  waren.  Das  Factum  ist  insofern  von  diagnostischem 
Interesse,  als  jene  Störungen  viel  häufiger  bei  Rückenmarksleiden,  als 
im  Gefolge  peripherer  Nervenerkrankungen  angetroffen  werden.  Die 
Erklärung  ihres  Zustandekommens  hat  bei  einem  so  ausgebreiteten  Nerven- 
degenerationsprocesse,  wie  er  der  Neuritis  zu  Grunde  liegt,  keine  Schwierig 
keiten.  Sobald  der  N.  pudendus  oder  die  in  den  unteren  Sacralnerven 
verlaufenden  sensiblen  und  motorischen  Harnröhrennervenfasern,  die 
den  Sphincterreflex  vermitteln,  in  stärkerem  Maasse  neuritisch  afficirt 
und  gelähmt  sind,  muss  Incontiuenz  die  unvermeidliche  Folge  sein. 
Weiterhin  soll  erwähnt  werden,  dass,  wenn  die  Neuritis  progressiv  unter 
anderem  die  Nerven  befällt,  die  mit  dem  Acte  des  Schlingens,  der 
Stimmbildung,  des  Sprechens  und  des  Kauens  in  Verbindung  stehen, 
sich,  wie  mehrfach  beobachtet  wurde,  das  Bild  der  Bulhärparalyse  ent- 
wickeln kann,  ohne  dass  post  mortem  Veränderungen  in  der  Medulla 
oblongata  angetroffen  werden. 

Neuerdings  wurden  mehrfach  eigenartige  Psychosen  im  Verlaufe  der  Poly- 
neuritis beobachtet.  Speciell  ist  es  die  zuerst  von  Korsakow  beschriebene  Form, 
welche  relativ  häufig  mit  peripherer  Neuritis  combinirt  vorkommt,  sich  in  Des« 
orientirung  in  Bezug  auf  Ort  und  Zeit,  in  einer  Schwäche  des  Gedächtnisses  für 
die  letzte  Vergangenheit  und  in  vielfachen  Erinnerungstäuschungen  äussert  und 
geradezu  als  „polyneuri  tische  Psychose"  bezeichnet  wurde.  Sie  ist  offenbar  der 
Effect  gewisser  Intoxicationen  und  Inflationen,  die  in  den  meisten  Fällen  aus- 
schliesslich zur  peripheren  multiplen  Neuritis  führen,  in  einzelnen  Fällen  aber 
auch  eine  speeifische  toxische  Reaetion  des  Gehirns  bedingen.  Diese  letztere 
kann  für  sich  allein  bestehen  oder,  wie  gewöhnlich,  mit  Polyneuritis  combinirt 
auftreten. 

Beginn  und  Verlauf  der  Krankheit  erfolgt  theils  langsam,  schleichend, 
theils  acut  mit  Symptomen,  die  an  das  Einsetzen  einer  Infectionskrank- 
heit  erinnern,  mit  Fieber  bis  40°,  Erbrechen,  Schwindel,  Diarrhöen, 
Icterus;  daneben  stellen  sich  dann  Erscheinungen  ein,  die  auf  ein  Er- 
griffensein  des  Nervensystems  hinweisen :  Schmerzen,  Wadenkrämpfe  u.  ä. 
Ein  Initialsymptom,  das  namentlich  bei  der  Alkoholneuritis  oft  längere 
Zeit  den  schweren  Erscheinungen  vorangeht,  ist  Kälte,  Blässe,  Ver- 
taubungsgefühl,  Kriebeln  u.  ä.  in  Fingern  und  Zehen,  woran  sich  dann 
später  die  Lähmungen  besonders  im  Radialis-  und  Peroueusgebiet  an- 
schliessen.  Die  Dauer  der  Krankheit  wechselt  stark  —  von  wenigen 
Wochen  bis  zu  10  Jahren  und  darüber. 
Differential-  So  leicht  es  ist,  auf  Grund  des  geschilderten  Symptomencomplexes: 
di»gno»e.  (]er  Schmerzen  und  Hyperästhesie  mit  rasch  folgender  Anästhesie,  der 
trophischen  Störungen,  der  schlaffen  Lähmungen  mit  veränderter  elek- 
trischer Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln,  des  Fehlens  der  Reflexe 
und  der  überhandnehmenden  Amyotrophie,  endlich  der  eventuell  aus- 
gebildeten Anschwellung  und  Druckempfiudlichkeit  des  entzündeten 
Nerven  die  Diagnose  auf  circumscripte  Neuritis  zu  stellen,  so  schwierig 
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kann  es  im  einzelnen  Falle  werden,  mit  Sicherheit  eine  Polyneuritis  zu 
diagnosticiren.  Dieselbe  präsentirt  sich  nämlich  in  Folge  der  diffusen 
Verbreitung  des  Processes  gewöhnlich  in  einem  vielgestaltigen  Krank- 
heitsbilde, so  dass  Verwechslungen  mit  Hirn-  und  namentlich  gewissen 
Rückenranrk8krankheiten  leicht  möglich,  ja  in  einzelnen  Fällen  unver- 
meidlich sind. 

Das  letztere  gilt  zunächst  von  der  Poliomyelitis  anterior.  Da  die 
Vorderhörner  des  Rückenmarks  die  ersten  Ursprungsstellen  des  peri- 
pheren Nervensystems  darstellen,  und  die  eine  Neuritis  veranlassende 
Noxe  anerkannt  an  den  verschiedensten  Stellen  der  peripheren  Neurone, 
an  den  äussersten  Enden  derselben,  in  den  Muskeln,  wie  weiter  oben  in 
den  Stämmen  bis  zu  den  Wurzeln  und  Ganglienzellen  einsetzen  kann, 
so  ist  es  selbstverständlich,  dass  auch  gelegentlich  die  Vorderhörner  von 
dem  Process  allein  und  in  erster  Linie  betroffen  sein  können,  die  Polio- 
mtteliiis  anterior  also  naturgemäss  in  den  Kreis  der  neuritischen  Erkran- 
kungen fällt.  Die  in  Fällen  von  Poliomyelitis  beobachteten  Degenerationen 
der  peripheren  Nerven  und  Muskeln  und  die  folgende  Amyotrophie  sind 
selbstverständlich  eintretende  Secundärerscheinungen.  Trotzdem  ist  nach 
dem  bis  jetzt  in  der  Nosologie  und  Diagnostik  eingehaltenen  Eintheilungs- 
princip  (vergl.  auch  S.  8)  die  Poliomyelitis  von  der  peripheren  Neuritis 
zu  trennen,  und  haben  wir  uns  die  Frage  vorzulegen,  ob  es  im  einzelnen 
Kalle  möglich  ist,  dieselbe  von  der  multiplen  Neuritis  diagnostisch  zu 
unterscheiden.  In  der  That  ist  dies  in  einem  grossen  Theil  der  Fälle 
möglich.  Da  die  Vorderhörner  mit  der  sensiblen  Leitung  nichts  zu  thun 
haben,  so  ist  eine  exclusive  Erkrankung  der  Vorderhörner  auszuschliessen 
in  allen  Fällen,  wo  die  Sensibilität  gestört  erscheint,  und  dies  ist  in  weitaus 
der  Mehrzahl  von  Erkrankungeti  an  Neuritis  (wenigstens  Anfangs  in  Form 
von  sensiWen  Beizerscheinungen)  der  Fall.  Sind  dagegen  in  seltenen  Fällen 
von  Neuritis  bloss  motorische  Störungen  —  schlaffe  Lähmungen  mit  EaR, 
Renexverminderung  (die  übrigens,  wie  begreiflich,  auch  durch  exclusives 
Ergriffensein  der  sensiblen  Bahnen  bedingt  sein  kann)  vorhanden,  so  ist 
mit  dem  Fehlen  der  Sensibilitätsstörungen  die  Differentialdiagnose  ihrer 
besten  Stütze  beraubt. 

Man  hätte  allerdings  vermuthen  dürfen ,  dass  die  periphere  Neuritis» 
wenigstens  in  Fällen,  in  welchen  spinale  Nerven  ergriffen  sind,  stete  sensible 
Störungen  aufweisen  müsse.  Die  klinische  Erfahrung  hat  aber  gezeigt,  dass  dies 
nicht  in  allen  Fällen  von  Neuritis  zutrifft,  Sensibilitätsstömngen  vielmehr  ganz 
fehlen  können,  so  dass  man  gezwungen  ist,  anzunehmen,  dass  in  diesen  seltenen 
Fällen  die  eine  Neuritis  erzeugende  Noxe  electiv  die  motorischen  Fasern  schädigt. 
Hier  könnte  eine  Unterscheidung  der  Poliomyelitis  anterior  von  dieser  rein 
motorischen  Neuritis  nur  dadurch  möglich  gedacht  werden,  dass  bei  ersterer 
fuuctionell  zusammengehörige  Muskelgruppen  (entsprechend  der  in  dieser  Bezieh- 
ung factisch  bestehenden  Anordnung  der  Ganglienzellenhaufen)  exclusiv  erkranken, 
hei  der  Neuritis  dagegen  die  Muskeln,  ihrer  Innervation  durch  einzelne  Nerven  - 
stamme  entsprechend,  unabhängig  von  ihrer  functionellen  Zusammengehörigkeit 
hefallen  werden.  Aber  auch  dieses  Unterscheidungsmerkmal  hat  sich  wenigstens 
nicht  durcbgehends  als  pathognostisch  erwiesen,  indem,  ganz  abgesehen  von 
Wurzelerkrankungen,  auch  bei  Neuritiden,  welche  lediglieh  die  peripheren  Nerven 
betrafen,  functionell  zusammengehörige  Muskeln  ergriffen  werden,  andere  von 
denselben  Nervenstämmen  versorgte  Muskeln  von  den  Functionsstörungen  aus- 
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gespart  bleiben  können,  so  dass  hier  sogar  an  eine  elective  Schädigung  der  ein- 
zelnen peripheren  motorischen  Nerven faf«ern  durch  die  Noxe  gedacht  werden  um- 

Die  Fälle  von  exclusiver  Erkrankung  der  motorischen  Fasern  über- 
haupt oder  gar  von  motorischen  Fasern,  die  functionell  zusammen, 
gehörige  Muskeln  versorgen,  sind  übrigens  äusserst  selten.  Eine  Differen- 
tialdiagnose zwischen  dieser  Form  der  Neuritis  und  Poliomyelitis  sicher 
zu  treffen,  halte  ich  bei  dem  derzeitigen  Stand  unserer  Kenntnisse  eiu- 
fach  für  unmöglich. 

■chenp7n-  Noch  weniger  ist  ein  sicheres  Urtheil  bis  jetzt  in  der  Frage  zu 
iyw>.  treffen,  ob  und  wie  eine  acut  verlaufende  Polyneuritis  von  einer  acuten 
LANDRY'schen  Paralyse  unterschieden  werden  kann.  Wir  verweisen  in 
dieser  Beziehung  auf  die  Besprechung  der  Diaguose  der  letzteren  im 
Kapitel  der  Rückenmarkskrankheiten  und  bemerken  nur  jetzt  schon, 
dass  der  den  LANDRY'schen  Paralysen  zu  Grunde  liegende  Krankheits- 
erreger in  einzelneu  Fällen  seiue  Wirkung  lediglich  in  einer  Polyneuritis 
ohne  jede  Affection  des  Centrainervensystems  äussern  kann,  und  dann 
auch  eine  Unterscheidung  der  acuten  aufsteigenden  Paralyse  von  der 
Polyneuritis  im  Allgemeinen  folgerichtig  nicht  mehr  möglich  ist. 

-**gL  Besser  unterschieden  ist  die  Polyneuritis  von  der  Tabes  dorsalis. 

Die  letztere  kommt  differeutialdiagnostisch  in  Betracht  bei  der  sensiblen 
und  speciell  atactischen  Form  der  Neuritis.  Gemeinsam  beiden  Processen 
sind  die  Schmerzen,  Sensibilitätsstörungen,  die  visceralen  Krisen,  die 
Ataxie,  das  Erlöschen  der  Sehnenreflexe  und  die  Augenmuskellähmungen. 
Sehr  selten  ist  bei  der  Neuritis  die  für  die  Tabes  so  charakteristische 
reflectorische  Pupillenstarre  vorhanden;  auch  fehlen  gewöhnlich  bei  der 
Neuritis  die  Blasenstörungen.  Ueberhaupt  ist  die  Unterscheidung  der 
beiden  Krankheiten  in  der  weitaus  grössten  Mehrzahl  nicht  sehr  schwierig. 
Denn  das  Bild  der  Tabes  ist  ein  abgerundetes,  typisches,  und  die  differential- 
diagnostischen Schwierigkeiten  sind  mehr  künstlich  auf  Ausnahme- 
symptome der  Neuritis  (Myosis,  Pupillenstarre  u.  ä.)  hin  construirt,  als 
in  praxi  vorhanden.  Für  Neuritis  spricht :  das  Fehlen  der  reflectotischen 
Pupillenstarre  und  des  Gürtelgefühls,  die  Druckempfindlichkeit  der  Nerven 
•und  Muskeln,  das  Vorwiegen  der  Sch  wäche  oder  gar  Lähmung  der  Muskeln 
im  Gegensatz  zu  der  bei  den  Tabeskrauken  lange  erhalten  bleibenden 
Muskelkraft,  die  rasche  und  frühe  Entwicklung  von  paralytischen  Zuständen, 
die  Amyotrophie,  die  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  (das  Auf- 
treten der  EaR  im  weitereu  Sinne)  das  oß  vorübergehende  Fehleti  des 
Patellaireftexes,  die  specielle  Art  der  von  dem  atactischen  Gang  der  Tabes- 
kranken  abweichenden  Gehstörung.  Wahrend  die  letzteren  ihre  Beine 
mit  übermässiger  Streckung  im  Knie  vorschleudern  und  mit  einer  ge- 
wissen Kraftentfaltung  aufsetzen,  heben  die  mit  atactischer  Neuritis  be- 
hafteten Individuen,  während  der  Unterschenkel  gebeugt  bleibt,  das 
Bein  im  Hüftgelenk  hoch  und  lassen  den  Fuss  zu  Boden  fallen,  was 
dem  Gang  etwas  Stossendes  verleiht  und  auf  Lähmungszustände  nament- 
lich im  Gebiete  der  bei  der  Neuritis  so  häufig  und  früh  befallenen 
Peronei  zurückzuführen  ist.  Schwierig  wird  die  Diagnose,  wenn  im 
späteren  Verlauf  der  Tabes  sich  Lähmungen  im  Krankheitsbilde  ent- 
wickeln, die  theils  einer  Propagation  des  Processes  auf  die  vorderen 
Theile  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks,  theils  einer  Complication 
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mit  peripherer  Neuritis  ihre  Entstehung  verdanken;  in  beiden  Fällen 
macht  sich  die  EaR  geltend.  Während  die  Grundsymptome  der  Tabes 
weiter  fortbestehen,  binnen  sich  die  neuritischen  Lähmungen  zurück- 
bilden und  dadurch  ihren  Charakter  als  Complicaiwn  der  Tabes  erweisen. 
Schliesslich  sei  angeführt,  dass  eine  Neuritis  optica  im  Verlaufe  der 
multiplen  Neuritis  auftreten  kann,  bei  Tabes  dagegen  eine  Rarität 
ist  Das  Vorwiegen  der  vasomotorischen  Störungen,  der  psychischen 
Alteration,  die  relative  Seltenheit  der  Blasen-  und  Mastdarinstörungen 
u.  a.  bei  der  Neuritis,  im  Gegensatz  zur  Tabes,  sind  unsichere  differential- 
«liagnostische  Anhaltspunkte.  Eher  kann  der  Umstand,  dass  bei  Neuritis 
ispeciell  bei  der  Alkoholikerneuritis  durch  Entziehung  des  Alkohols)  oft 
eine  rasche  Rückbildung  der  Symptome  eintreten  kann,  bei  der  Tabes 
dagegen  der  Process  jeder  Therapie  trotzt  und,  wenn  auch  mit  Remis- 
sionen verlaufend,  einen  exquisiten  progressiven  Charakter  hat,  bei  der 
Differentialdiagnose  mitverwerthet  werden. 

Auch  die  seltenen  Fälle  von  Syringomyelie  können  differential-  *■ 
diagnostisch  in  Betracht  kommen  wegen  der  beiden  Krankheiten  gemein- 
samen vasomotorischen  Störungen,  der  Anästhesie,  der  Amyotrophie  mit 
EaR  und  Aufhebung  der  Sehnenreflexe.  Indessen  fehlen  bei  der  Syringo- 
myelie die  für  die  Neuritis  so  charakteristischen  sensiblen  Reizerschei- 
nungen, die  Druckempfindlichkeit  der  Nerven  und  Muskeln,  und  anderer- 
seits ist  der  für  die  Syringomyelie  (wenigstens  in  ihren  Anfangsstadien) 
pathognostische  Empfindungslähmuugstypus  —  Analgesie  und  Thermo- 
anästhesie  neben  relativ  besser  erhaltenem  Tastgefühl  —  bei  der  Poly- 
neuritis (selbst  wenn  bei  ihr  in  seltenen  Fällen  partielle  Empfindungs- 
lähmungen vorkommen)  wohl  nie  so  rein  ausgeprägt,  wie  bei  der  Syringo- 
myelie. Näher  auf  die  Differentialdiagnose  der  letzteren  einzugehen, 
bevor  ihre  Diagnose  eine  specielle  Besprechung  gefunden  hat,  dürfte 
sich  nicht  empfehlen,  wie  überhaupt  in  Betreff  der  Details  der  Differential- 
diagnose zwischen  der  Neuritis  und  den  einzelnen  Rückenmarkskrank- 
heiten auf  das  Kapitel  der  letzteren  —  wozu  wir  sofort  übergehen  — 
verwiesen  werden  rauss. 

Schliesslich  sei  betont,  dass  ein  wichtiges  Hülfsmittel  für  die  Dia- 
gnose der  Neuritis  in  den  ätiologischen  Anhaltspunkten  gegeben  ist.  Sie 
können  die  Diagnose  wesentlich  stützen,  so  weuig  ich  es  auch  für  richtig 
halte,  vom  ätiologischen  Standpunkte  aus  besondere  Formen  der  Krank- 
heit (alkoholische,  infectiöse,  toxische  u.  s.  w.)  aufzustellen  und  dieselben 
in  symptomatologischer  Hinsicht  von  einander  zu  trennen;  —  die  Dia- 
gnose der  Neuritis  kann  dabei  nichts  gewinnen!  Aber  der  Nachweis, 
dass  Potatorium,  eine  Infectionskrankheit,  eine  Bleivergiftung  u.  s.  w. 
dem  Beginn  der  Krankheit  voranging,  wirft  wenigstens  ein  nicht  zu 
unterschätzendes  Gewicht  für  die  Diagnose  der  Polyneuritis  in  die  Wag- 
schale. Dasselbe  gilt  für  die  Verwerthung  der  therapeutischen  Erfolge 
zur  Diagnose  der  Neuritis,  die  im  Gegensatz  zu  den  unter  einem  ähn- 
lichen Bilde  verlaufenden  Erkrankungen  des  Centrainervensystems  der 
Heilung  fähig  ist. 
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Diagnose  der  Krankheiten  des  Eückenmarks. 

Die  Diagnose  der  einzelnen  Rückeninarkskrankheiten  hat  sich  in 
den  letzten  drei  Jahrzehnton  in  ungeahnter  Weise  erweitert  und  ver- 
feinert Von  den  früher  gekannten  Krankheitsbildern  sind  zahlreiche 
Symptoinencomplexe  als  besondere  Rückeninarkskrankheiten  abgetrennt 
worden ;  ob  mit  vollem  Hecht,  muss  vor  der  Hand  dahingestellt  bleiben. 
Denn  schon  bei  Beschreibung  der  Diagnose  der  Polyneuritis  haben  wir 
gesehen,  wie  grosse  Vorsicht  in  der  Deutung  gewisser  Krankbeitsbilder 
als  Rückenmarkskrankheiten  geboten  ist.  Aber  auch  im  Allgemeinen 
können  wir,  wenn  von  dem  Princip  ausgegangen  wird,  dass  nur  sicher 
controlirbare  und  bestimmt  abzugrenzende  pathologisch-anatomische  Ver- 
änderungen für  die  Aufstellung  selbständiger  Krankheiten  maassgebeud 
sein  dürfen,  uns  der  Einsicht  nicht  verschliessen,  dass  gerade  im  Kapitel 
der  Rückeninarkskrankheiten  keineswegs  immer  mit  der  nöthigen  Reserve 
diagnosticirt  wird. 

Bei  dem  meist  langsamen,  oft  Jahrzehnte  dauernden  Verlaufe  der  Rücken- 
marksaffeetionen  geht  eine  gewisse  Zahl  von  Fällen  aus  der  Beobachtung  dea 
einen  Arztes  in  diejenige  des  andern  über;  man  diagnosticirt  nach  dem  heutzu- 
tage üblichen  Schema,  hat  vielfach  keine  Gelegenheit,  die  Richtigkeit  der  Dia- 
gnose durch  die  Obduction  zu  controliren  und  wiegt  sich  uu vermerkt  in  den 
Glauben  ein,  dass  an  der  Richtigkeit  der  Diagnose  nicht  zu  zweifeln  sei.  In- 
dessen auch  diejenigen  Fälle  von  Erkrankungen  des  Rückenmarks,  die  zur  Ob- 
duction kommen  und  während  des  Lebens  der  betreffenden  Kranken  längere 
Zeit  mit  Sorgfalt  und  voller  Sachkenntnis  untersucht  wurden,  sind  nur  zum 
kleinen  Theile  geeignet,  unsere  allgemeinen  diagnostischen  Kenntnisse  zu  fönlern. 
Es  genügt  heutzutage  nicht,  die  makroskopischen  anatomischen  Veränderungen 
in  verschiedenen  Rückenmarksquerschnitten  festzustellen;  so  gewonnene  Befunde 
haben  in  Bezug  auf  die  Controlirung  der  Diagnose  und  die  Aufstellung  allge- 
meiner diagnostischer  Schlüsse  fast  gar  keinen  Werth.  Vielmehr  muss  in  jedem 
einzelnen  Fall  der  Proeess  auf  den  Gang  seiner  Entwicklung  und  Ausbreitung 
genauestens  geprüft  werden,  und  die  mikroskopische  Untersuchung  zahlreicher 
Schnittpräparate  nach  den  heutzutage  üblichen  besten  Methoden  —  von  einem 
in  derartigen  Untersuchungen  sehr  geübten  Beobachter  —  der  schliesslichen  Be- 
urtheilung  des  Falles  vorangehen.  Aber  auch  bei  Erfüllung  aller  dieser  Voraus- 
setzungen wird  sich  der  skeptische  Diagnostiker  in  nicht  wenigen  Fällen  sagen 
müssen,  dass  die  gefundenen,  oft  höchst  complicirten  anatomischen  Veränderungen 
im  Rückenmark  nicht  genau  den  Symptomen  entsprechen,  die  er  während  des 
Lebens  des  Kranken  al>  Substrat  für  die  funet ioneilen  Störungen  von  Seiten 
des  Rückenmarks  vonuugeeetst  hatte.  Unter  keinen  Umständen  ist  es  gestattet, 
sich  bei  der  Obduction  damit  zufrieden  zu  geben,  dass  unter  anderem  auch 
diejenigen  Abschnitte  des  Rückenmarks  erkrankt  gefunden  wurden,  die  man 
während  des  Krankheitsvcrlnufes  als  pathologisch  verändert  angenommen  hatte, 
in  Fällen,  wo  zugleich  andere  Partien  des  Rückenmarks,  die  nach  der  Diagnose 
als  intact  erwartet  wurden,  miterkronkt  sind.  Und  das  letztere  muss  als  ein 
nicht  scheuer  Fall  bezeichnet  werden,  wie  Jeder  zuge  ben  wird,  der  nicht  vor- 
eingenommen von  der  eigenen  Diagnose  an  die  Secüonsresultate  herantritt 

Wären  unsere  Kenntnisse  über  den  Verlauf  und  die  Bedeutung  der 
speciellen  Faserbahnen  im  Rückenmark  schon  weiter  vorgeschritten,  so 
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würden  unsere  Diagnosen  der  Rückenmarkskrankheiten  auf  einem  viel 
sichereren  Boden  stehen.  Indessen  ist  doch  Einiges  unbestritten  fest- 
gestellt, Vieles  mindestens  sehr  wahrscheinlich  geworden.  Wir  sind  da- 
her berechtigt,  die  specielle  Diagnose  wenigstens  so  zu  formuliren,  dass 
Dach  der  Alteration  gewisser  mit  bestimmten  Bezirken  des  Rückenmarks 
in  Connex  stehenden  Functionen  zu  schliessen,  specielle  Abschnitte  des 
Ruckenmarks  im  einzelnen  Falle  an  der  Erkrankung  vorzugsweise  be- 
theiligt sind.  Ich  rathe  demgemäss  bei  der  Diagnose  sich  zwar  im 
Grossen  und  Ganzen  an  die  heutzutage  differenzirten  einzelnen  Formen 
der  Rückenmarkserkrankungen  zu  halten,  bei  Abweichungen  von  dem 
gewöhnlichen  Bilde  aber,  auch  wenn  dieselben  unbedeutend  sind,  keine 
specialisirte,  sichere  Diagnose  zu  raachen,  vielmehr  dieselbe  so  zu  stellen, 
dass  in  derselben  nur  die  besondere  Betheiligung  gewisser  Rückenmarks- 
bezirke hervorgehoben  wird,  also  beispielsweise  „Rückenmarkssclerose 
mit  besonderer  Affection  der  Pyraraidenseitenstrangbabnen11  u.  ä.  Man 
wird  bei  diesem  Vergehen  allerdings  zu  weniger  geuauen  Diagnosen 
kommen,  aber  auch  vor  Enttäuschungen  am  Sectionstisch  mehr  behütet 
«ein.  Eine  wichtige  allgemeine  Regel  beim  Diagnosticiren  von  Rücken- 
markserkrankungen  ist  meines  Erachtens,  die  einzelnen  Krankheits- 
erscheinungen dann,  wenn  sie  nicht  genau  mit  den  Symptomen  einer 
bekannten  Rückenmarkskrankheit  stimmen,  nicht  in  den  Rahmen  einer 
solchen  mit  Gewalt  einzuzwängen.  Das  wesentlichste  Erforderniss  aber 
für  Jeden,  der  in  der  Diagnose  auf  diesem  Gebiete  eine  feste  Stellung 
gewinnen  will,  ist,  sich  Kenntniss  zu  verschaffen  von  dem,  was  gegen- 
wärtig über  die  anatomische  Structur  und  die  functionelle  Bedeutung 
der  eiuzelneu  Rückenmarkstheile  als  feststehend  oder  wahrscheinlich  gilt. 
Erst  damit  wird  die  wünschenswerthe  Selbständigkeit  in  der  oft  recht 
schwierigen  Diagnose  dieser  Krankheiten  gewonnen.  Ehe  wir  an  die 
Besprechung  der  Diagnose  der  einzelnen  Rückenmarksaffectiouen  gehen, 
wollen  wir  daher  eine  gedrängte  Uebersicht  über  den  heutigen  Stand 
der  Anatomie  und  Physiologie  des  Rückenmarks  geben. 


Anatomisch-physiologische  Einleitung. 

Das  Rückenmark  besteht  bekanntlich  ans  2  auf  Querschnitten  schon 
makroskopisch  leicht  unterscheidbaren  Substanzen,  der  weissen  und  der  grauen 
Substanz.  Die  weisse  Substanz  umschliesst  die  centralgelegene  graue  Substanz 
ringsum  und  tritt  vom  oberen  Leudenmark  au  abwärts,  im  Gegensatz  zu  den 
oberen  Abschnitten  des  Rückenmarks,  gegen  die  praue  Substanz  immer  mehr 
zurück.  Sie  wird  durch  2  mediane  Längsspalten  (Fissura  lo'igit.  ant  und  post.) 
in  eine  rechte  und  linke  Hälfte  getrennt.  Verbunden  sind  die  beiden  Hälften 
des  Marks  überhaupt  durch  das  Mittelst üek  der  grauen  Substanz  —  die  Corn- 
ea issur,  die  ihrerseits  durch  den  Centnilkanal  in  eine  von  lere  (Com.  ant.  s.  alba) 
und  eine  hintere  (Com.  post  s.  prisea  sensu  strietiori)  geschieden  wird.  In  beiden 
werden  namentlich  gegen  den  Grund  der  Medianfissur  hin  massenhafte  trans- 
versale (von  beiden  Rückenmarkshälften  kommende  und  auf  die  entgegengesetzte 
Seite  hinüberkreuzeude)  Xervenfu>ern  angetroffen,  über  deren  Verlauf  und  Pro- 
venienz weiterhin  ausführlich  die  Rede  sein  wird.  An  den  zwei  seitlichen  durch 
die  Commksur  verbundenen  Theilen  der  grauen  Substanz  (Säulen)  unterscheidet 
man  beiderseits  die  dorsalen  und  ventralen  Enden  als  das  schlankere  Hinter- 
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Horn  und  das  dickere  Vorderhorn,  an  donoon  dorsalem  lateralem  Theil  da«  iin 
Cervieal-  und  oberen  Dorsalmark  stärker  ausgeprägte  Seilenhorn  sich  findet.  In 
der  grauen  Substanz  differcnziren  sich  zwei  Nuancen  derselben :  die  spongiösc 
und  die  gelatinöse.  Erstcrc  bildet  die  Hauptgrundlage  der  Säulen;  diese,  die 
gelatinöse  Substanz,  umgiebt  wie  ein  Mantel  die  hintere  und  zum  Theil  auch 
die  seitliche  Fläche  der  hinteren  Säule  (Subslantia  gelatinosa  Rolandt).  Durch 
den  Ein-  und  Austritt  der  Rückenmarksnervenwurzeln  zerfällt  die  weisse  Sub- 
stanz in  je  3  Stränge:  den  Vorder-,  Heilen-  und  Hinterstang,  welcher  letztere 
noch  in  2  Abteilungen,  in  eine  mediale  und  laterale  (den  GoLL'schen  und 
BüRDACH'schen  Strang)  geschieden  wird. 


longit.  post. 

Fig.  16. 

Orient iru nggansicht  des  Rückenmiu,kM|iierwhnittP. 

In  den  genannten  Strängen  verlaufen  die  gesummten  longitudinalen  Fasern 
des  Rückenmarks  und  zwar  in  bestimmt  gesonderten  Bündeln,  welche  verschie- 
dene functionelle  Bedeutung  haben.  Zu  letzterer  Annahme  sind  wir  berechtigt 
theils  durch  klinische  Erfuhrungen  (durch  die  von  TÜBCK  entdeckte  secundüre 
Degeneration  gewisser  Rückenmarksfaserzüge  bei  Erkrankung  gewisser  Hirn- 
partien), theils  durch  die  Resultate  von  Durchschneidungsversuchen,  theils  end- 
lich durch  die  Beobachtung,  das*  die  verschiedenen  Faserzüge  des  Rückenmarks 
während  der  Embryonulentwickelung  zu  verschiedenen  Zeiten  ihr  Nervenmark 
erhalten  (Flechsig).  Man  pflegt  dementsprechend  heutzutage  folgende  specielle, 
functionell  und  entwickehmgsgeschichtlich  zusammengehörige  „Faserstrangsysteme'* 
in  den  Vorder-,  S<'iten-  und  Hintersträngen  zu  unterscheiden  (s.  Fig.  16): 

im  Hinterstrang :  die  äusseren  —  Keil-  (BuRDACH'schen)  Strange, 
die  inneren  —  zarten  (GoLL'schen)  Stränge. 

Von  diesen  Haupts  (rängen  musa  noch  ein  kleiner 
halbmondförmiger,  der  hinteren  Coinmissur  anliegender 
Bezirk  der  Hinterstränge  als  „ventrales  Feld'1  derselben 
unterschieden  werden  (Fig.  16  v.  F.).  Dasselbe  scheint 
ein  eigenes  Fasersystem  zu  enthalten,  das  bei  sonstiger 
Erkrankung  der  Hinterstränge  (wie  bei  Tabes  dorsalis) 
von  der  Degeneration  con-tant  ausgespart  bleiben  kann 
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HB  Seilemirang:  die  Pyramidenseitenstrangbahnen ; 

die  an  der  Peripherie  des  Seitenstrangs  gelegenen,  die 
grösste  Länge  derselben  einnehmenden  schmalen 
„  Ii  leinhirnseilenslrang  bahnen"  (Tractus  cerebello- 
spinales  dorsales); 

die  nach  vorne  hin,  d.  h.  ventral  von  der  Kleinhirn- 
seitenstrangbahn  gelegenen  GowERs'schen  Bündel 
(Tractns  cerebello-spinales  ventrales); 

die  übrigbleibenden  Reste  des  Seitenstrangs,  die  „Seilen- 
stranggrundbündel" ;  die  an  die  graue  Substanz 
angrenzende  Partie  wird  speciell  als  „Grenzschicht" 
bezeichnet. 

im  Vordersir ang:  die  Pyramidenvorderstrangbahnen  (innerste  neben  der 

Fissura  longit  anterior  gelegene  Partie  des  Vorder- 
strangs); 

die  restirenden  Theile  des  Vorderstrangs,  die  „Vorder- 
stranggrundbündel". 

An  dieser  Eintheilung  der  Strange  in  einzelne,  functionell  differenzirte 
fctmngsysteme  festzuhalten,  ist  im  Interesse  der  Diagnostik  der  Rüekenmarks- 
krankheiten  geboten,  nicht  nur  weil  gewisse  Krankheiten  sieh  anatomisch,  wenig- 
stens hauptsächlich,  auf  bestimmte  Strangsysteme  concentriren  (sog.  „System- 
erkrankungen"), sondern  auch  weil  an  der  Hand  dieser  Eintheilung  die  Analyse 
der  I>eitungsfunctionen  der  weissen1  Substanz  wesentlich  erleichtert  wird,  und 
ihre  Bedeutung  zu  klarerem  Verständniss  gebracht  werden  kann. 

Was  den  mikroskopischen  Bau  des  Rückenmarks  betrifft,  so  ist  zunächst  Mikro- 
zti  bemerken,  dass  die  weisse  Substanz  aus  markhaltigen,  centripetal  und  centri-  "verhalt* 
fugal  leitenden,  longitudinal  verlaufenden  Nervenfasern  besteht,  während  die  nUs*- 
graue  Substanz  ein  feines  Gewirr  markhaltiger  und  markloser  Nervenfasern  und 
multipolare,  verschieden  grosse  Ganglienzellen  enthält.  Die  letzteren  finden  sich 
theils  zerstreut  (im  Vorder-  und  Hinterhorn  und,  wie  neuerdings  nachgewiesen 
werden  konnte,  auch  in  der  RoLANDO'schen  Substanz),  theils  zu  grosseren  Gruppen 
zusammengehäuft.  Die  zwei  Hauptgruppen  sind  im  Vorderhorn  (motorische 
Zellen,  Vorderhornganglienzellen)  und  im  medialen  Theile  des  Hinterhorns  gegen 
die  graue  Commissur  hin  gelegen  ( Clark e' sehe  Säulen,  Oolumnae  vesiculares). 
Als  Stützgerüste  für  die  Nervenelemente  dient  einestheils  das  aus  der  (binde- 
gewebigen) Pia  mater  in  die  weisse  Substanz  eindringende  und  auf  diese  be- 
schränkte Bindegewebe,  das  eine  Sonderung  der  Nervenfasern  der  weissen  Sub- 
stanz in  verschiedene  Bündel  zu  Stande  bringt,  anderntheils  die  fleuroglia. 
Dieselbe  findet  sich  als  Kittsubstunz  zwischen  den  einzelnen  Nervenfasern  und 
zwischen  solchen  und  Ganglienzellen  und  enthält  sternförmig  verästelte,  kern- 
haltige Zellen  (die  Gliazellen);  eine  stärkere  Anhäufung  von  (hornartiger)  Glia- 
substanz  findet  sich  in  der  Umgebung  des  Centralkanals,  am  spärlichsten  werden 
die  Gliafasern  in  der  Substantia  gelatinosa  Rolandi  angetroffen. 

Von  ausserordentlicher  Bedeutung  für  die  Physiologie,  wie  für  die  Pathologie  Verlauf  der 
ist  die  upeeiellc  Verlaufsweise  der  Nervenfasern  im  Rückenmark  und  das  ana-  '"nSlen1' 
tomische  Verhalten  der  Nervenzellen  und  ihrer  nervösen  Fortsätze,  vorüber  vor  uJ"^J!er 
allem  die  neuesten  Untersuchungen  von  Goloi,  Ramön  Y  Cajal  und  Koelliker  Coiuteraieu 
an  Embryonen  und  Neugeborenen  bes-eren  Aufschluss  gegeben  haben.    Die  wich- 
tigsten Resultate  derselben  sind  in  der  folgenden  Darstellung  niedergelegt,  in 
der  ich  mich  speciell  an  die  Koelliker  sehen  Arbeiten  gehalten  habe. 

Nachdem  die  hinteren  {sensiblen)  Wurzelfasern  leicht  aufsteigend  in  das 
M.uk  eingetreten  sind,  ziehen  sie  gegen  den  Hinterstrang  und  die  aussen  an  der 
Subst  gelatinosa  gegen  die  Seitenstrünge  hin  gelegene  Randzone  der  llinterhörner 
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(Koeluker);  sie  thcilen  sich  nun  so,  dass  sie.  sich  in  je  zwei  Fasern  spalten, 
von  welchen  die  eine  nach  aufwärts,  die  andere  nach  abwärts  strahlt.  Die  ab- 
steigenden Fasern  biegen  nach  kürzerem  oder  längerem  Verlauf  später  zweifels- 
ohne alle  in  die  graue  Substanz  ein ;  von  den  aufsteigenden  dagegen  biegt  zwar 
ein  kleiner  Theil  nach  kurzem  Verlauf  in  den  Hintereträngen  auch  in  die  graue 
Substanz  ab  („kurze  Bahnen"),  der  grösste  Theil  dagegen  steigt  in  den  Hinter- 
strängen  zur  Hedulla  oblongata  auf  (Fig.  17).  In  den  Hintersträngen  kommen 
sie  so  zu  liegen,  dass  die  unten  eingetretenen  Fasern  von  den  weiter  oben  ein- 
tretenden nach  innen  und  vorne  geschoben  werden,  die  aus  den  unteren  Theilen 
des  Körpers  stammenden  Fasern  also  in  den  oberen  Partien  des  Rückenmarks, 


Fig.  17. 

Schema  des  Verlaufs  der  Strangfasern.     Collateralen  und  NervenfortsÄtzc  im  Rückenmark* 

querschnitts  nach  KOELMKBR. 

«g  Spinalganglion.  *vf  sensible  Wurzelfaser,  mir/  motorische  Wurzelfaser.  p»f  Pyramiden- 
seitenstrangfaser.  pr/  Pyramidenvorderstrangfaser.  vhf  ventrales  Hinterstrangfcld.  gr  Grens- 
schiebt,  nt  Strangzellen,  »r  sensible  Collnterale  zu  den  8trnngzellen  («:)  und  den  Clakkk'- 
schen  Siiulen  (cv).  hre  sensible  Collaterale  aus  dem  Hinterstrang  zu  den  Vorderhornzellen 
(Reflexcollaterale).  »re  SeiteustraDgreflexcollaterale.  k-t  Kleinhiniseitenstrangfaser.  lue  Klein- 
hirnseitenstrangcollaternle.  th  Theilung  der  hinteren  Wurzeifasem  in  einen  aufsteigenden  und 
einen  absteigenden  Ast,  die  den  Hinterstringen  sich  anschliessen,  1.  direct  in  den  Hinterstrang 
eintretende  Fasern,  2.  direct  in  die  Grenzschicht  des  ScitenBtrangs  ziehende  Fasern. 

nicht  mehr  in  den  BüRDACH'schen,  sondern  in  den  GoLL'sehen  Strängen  liegen. 
Ausser  «Uesen  am  meisten  medial  eintretenden  Fasern  der  hinteren  Wurzel 
(Fig.  17,  1\  die,  wie  bemerkt,  in  den  Hin'er-trängen  direkt  aufsteigen,  ohne 
mit  Zellen  in  Verbindung  zu  treten,  zweigen  sich  andere  Fasern  ab,  die,  statt 
medialwärt*  in  die  BuRDACii'sehen  Sträng»-,  lateral wärts  sich  wenden  (Fig.  17,  2), 
das  Hinterhorn,  ebenfalls  ohne  an  Zellen  heranzutreten,  durchqueren  und  im  Seiten- 
>trang  speciell  in  dessen  Grenzschicht  weiterziehen.  Alle  diese  sensiblen  Strang- 
fasern  geben  in  ihrem  longitudinalen  Verlauf  feine  Seitenästchen,  J^ollaleralen" 
(Ramox,  Koeluker)  ab,  die  quer  in  die  graue  Substanz  der  Hinterhörner  ein- 
treten, sieh  in  letzterer  fein  vertheilen  und  an  versehiedenen  Stellen  der  grauen 
Substanz:  im  Hinterhorn,  namentlich  auch  in  den  Clarke  sehen  Säulen,  sowie 
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such  im  Seiten-  und  Vörderhorn  derselben  Seite  (Reflexcollateralen  der  sensiblen 
Wurzeln,  Fig.  17  Are)  frei  enden.  In  besondere  grosser  Zahl  finden  sich  diese 
Kndigungen  und  Verästelungen  in  der  Grenzgegend  zwischen  Subst.  gelatinös» 
und  «pongiosa  und  in  den  Clarke' sehen  Säulen,  an  welchen  beiden  Stellen  sie 
»•inen  dichten  feinen  Faserfilz  bilden.  Die  longitudinalen  Fasern  der  Vorder- 
und  Seitenstränge  biegen  unter  rechten  Winkeln  in  die  graue  Substanz  ein,  um 
in  derselben  ihr  Ende  zu  finden.  Sie  repräsentiren  theils  centrifugal  leitende 
Bahnen  (Pyramiden  bah  neu),  die  sich  in  der  grauen  Substanz  weiter  verästeln, 
theils  cenlripetale  Fasermassen,  die  von  Zellen  der  grauen  Substanz  entspringen 
und  in  den  Vonlerseitensträngen,  wie  in  den  Kleinhirnseilensträngen,  nach  oben 
ziehen.  Wie  die  sensiblen  Längsfasern ,  scheinen  auch  alle  Längsfasem  der 
Seiten-  und  Vonlerstränge  Collateralen  nach  der  grauen  Substanz  hin  abzugeben. 
Die  SeitenstrangcoUateralen  ziehen  theils  in  die  Hintersäulen,  theils  in  die 
Vorderhönier  zu  den  motorischen  Zellenhaufen,  theils  kreuzen  sie  durch  die  Com- 
mk-ura  anterior  und  vielleicht  auch  durch  die  Commissura  posterior  nach  der 
entgegengesetzten  Seite  hinüber.  Die  Vorderstrungcoltateralen  verlaufen  alle 
nach  rückwärts;  zum  Theil  kreuzen  sie  sich  in  der  Commissura  alba,  zum  Theil 
i^hen  ne  direct  gegen  das  Vorder-,  Seiten-  und  Hinterhorn.  Wichtig  ist,  dass 
die  Collateralen  der  Strangfasern,  mögen  sie  stammen,  woher  sie  wollen,  aber 
ebenso  auch  die  in  die  graue  Substanz  umbiegenden  Strangfasern  selbst  olle 
ein  und  dieselbe  Art  der  Endigung  zeigen.  Nach  vielfacher  Verästelung,  wo- 
durch ein  netzartiges  Gewirr  von  feinsten  Nervenfäserchen  entsteht,  laufen  die 
Collateralen  in  feine  „Endbäumchen"  aus.  Dieselben  bestehen  aus  zahlreichen 
kurzen,  die  Nervenzellen  dicht  umspinnenden  Zweigchen.  Nach  Ramön  y  Cajal 
und  Koelmker  treten  die  Bäumchen  mit  den  Zellen  nie  in  directe  Verbin- 
dung, und  ebensowenig  finden  sich  irgendwo  Anastomosen  zwischen  nebenein- 
ander liegenden  Collateralen  oder  den  Endzweigen. 

Die  Nervenzellen  der  grauen  Substanz  stellen  nach  ihrem  anatomischen  NerT«n- 
V.rhalteti  und  ihrer  physiologischen  Bedeutung  wesentlich  verschiedene  Gebilde  Ie '^JJ'"' 
dar.    Man  kann  unterscheiden:  Fort«*ue. 

1.  Wurzehellen,  d.  h.  Nervenzellen,  deren  Axencylinderfortsälze  in  Wur- 
zeln (und  zwar  theils  in  die  vonleren,  theils  in  die  hinteren  Wurzeln)  gehen: 
a\  die  in  die  vorderen  Wurzeln  tretenden  Neuriten  kommen  beinahe  immer  un- 
verästelt  direct  aus  den  motorischen  Wurzelfjvsern,  diesen  den  l'rspnuip:  gebend 
dadurch,  dass  sie  sich  als  Axencylinder  derselben  mit  einer  Markscheide  um- 
jreben  (Fig.  17  mwf);  b)  die  in  die  hinteren  Wurzeln  gehenden  (von  Zellen, 
die  mehr  im  dorsalen  Theil  des  Vonlerhorns  gelegen  sind,  entspringenden)  Fort- 
sätze sind  wahrscheinlich  als  sympathische  Nervenfasern  anzusprechen  (Fig.  19  eff 
&  104). 

2.  Ein  zweite  Art  von  Nervenzellen,  welche  die  Hauptmasse  der  Nerven- 
tellen der  grauen  Substanz  bilden,  sind  die  Ursprungszellen  von  Sir (tng fasern, 
die  ,,Slrangzellenil.  Es  sind  dies  Zellen,  denui  Fortsätze  aus  der  grauen  Sub- 
-tanz  in  die  weisse  übergehen  und  zu  Längsfasern  der  Stränge  werden ;  und 
«war  scheinen  nur  Vonler-  und  Seiteiistrangfa-ern  solche  Urspning-zcllen  in  der 
irrauen  Substanz  zu  besitzen,  wähn-nd  der  Abgang  von  nervösen  Zellenfortsätzen 
in  die  Hintcrstrünge,  wenigstens  soleher,  die  mit  den  Wurzeln  in  Verbindung 
*tehen.  jedenfalls  selten  ist  —  vielleicht  zählen  hierher  die  Zellen  im  hinteren 
Grau,  die  Fortsätze  nach  dem  ventralen  Hinterstrang-feld  abgeben  (vgl.  Fig.  17  c). 
Strangzellen  finden  sich  für  die  Seiten-trängc  hauptsächlich  in  der  Gegend  zwi- 
schen Vorder-  und  Hinterhorn  und  jedenfalls  auch  in  den  CLARKE'schen  Säulen. 
Au-^enlem  finden  sieh  in  der  Nähe  des  Ceiitralkanals,  diesen  vor  allern  an  der 
ventralen  Seite  umfassend,  grosse  Strangzellen,  deren  Nervenfortsutz  die  vordere 
(ommissur  dun-hsetzt,  ehe  er  in  den  Vorderstrang  der  entgegengesetzten  Seite 

(„Commissurenzellen"). 
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3.  Als  dritte  Art  von  Nervenzellen  werden  Zellen  angetroffen,  deren  ner- 
vöse Fortsätze  sich  feinstem  verästeln  und  in  der  grauen  Substanz  endigen, 
d.  h.  also  aus  dieser  nicht  heraustreten  („Binnenzellen"),  ßie  finden  sich  an- 
scheinend nur  in  den  Hinterhörnern  (inclusive  Subst.  gelatinosa  und  C'LARKE'sehe 
Säulen);  ihre  Ausläufer  können  auch,  wie  es  scheint,  vertical  verlaufen.  Ueber 
die  letzten  Endigungen  dieser  Ncrvenzellenfortsätze  ist  bis  jext  nichts  Sicheres 
bekannt,  nur,  dass  sie  nicht,  wie  die  Collateralen,  Endbäumchen  bilden. 

Die  „Protoplasma  fortsätze"  („Dendriten")  aller  Nervenzellen  endlich  ver- 
ästeln sich  sehr  zahlreich  und  dringen  zum  Theil  sogar  in  die  weisse  Substanz 
ein.  Sie  geben  aber  keinen  Nurvenfasern  den  Ursprung;  auch  anastomosiren  sie 
nicht  (Ramön,  Koelliker). 

Die  beiden  Commissuren  bestehen  aus  verschiedenen,  aus  der  einen  in 
die  andere  Rüekenmarkshälfte  überstrahlenden  Nervenfasern.  In  der  vorderen 
Commissur  werden  angetroffen :  nervöse  Forlsätze  von  Strangzellen,  welche  in 
die  Längsfasern  der  Vorderseitenstränge  (der  entgegengesetzten  Seite)  sich  fort- 
setzen, ferner  sich  kreuzende  Collateralen  der  Seiten-  und  Vonlerstränge.  Die 
Commissura  posterior  besteht  sicher  aus  sich  kreuzenden  Collateralen  der  sen- 
siblen Wurzclfasern,  vielleicht  auch  aus  sich  kreuzenden  Collateralen  der  hinteren 
Seitenstränge  und  aus  Kreuzungen  der  nervösen  Fortsätze  von  Zellen  in  der 
Gegend  vom  Centralknnal  und  der  Substantia  gelatinosa.  Ausserdem  kreuzen 
sich  wahrscheinlich  in  beiden  Commissuren  Protophismnfortsätze  der  anliegenden 
Vorder-  und  Hinterhornzellen  (Ramon  y  Cajal). 

Aus  den  angeführten  anatomischen  Befunden  lassen  sich  im  Zu- 
sammenhalt mit  den  Resultaten  der  Erforschung  der  embryonalen  Ent- 
wicklung der  einzelnen  Theile  des  Rückenmarks  und  auf  Grund  von  Durch- 
schneidungs versuchen,  von  secundären  Degenerationen  und  klinischen 
Erfahrungen  gewisse  Schlüsse  über  die  Nervenleitungen  hei  den  Beweg- 
ungen, Empfindungen,  Reflexvorgängen  ziehen,  die  in  Folgendem, 
namentlich  soweit  sie  für  die  Yerwerthung  in  der  Pathologie  von  Interesse 
sind,  kurz  besprochen  werden  sollen  (vgl.  S.  2). 

Wie  schon  früher  auseinandergesetzt  wurde,  finden  die  Erregungen 
und  Leitungen  auf  dem  Wege  der  Neurom  statt,  deren  jedes  einzelne 
aus  einer  Nervenzelle  mit  ihren  Dendriten,  dem  aus  der  Nervenzelle 
direct  hervorgehenden  Nervenfortsatz  (Stammfortsatz,  Neurit,  Axen- 
cylinder)  und  der  Endaufsplitterung  desselben  (Endbäumchen)  besteht. 
Die  Erregung  findet  im  Neuron  in  der  Weise  statt,  dass  sie  von  der 
Zelle  nach  dem  Neurit  und  dem  Endbäumchen  hin  erfolgt  und  von 
diesem  auf  andere  Ganglienzellen  übergeht,  mit  denen  die  Fäserchen 
des  Eudbäumchens  (ohne  direct  in  sie  überzugehen)  durch  Vermittlung 
der  Dendriten  der  Ganglienzelle  in  innigem  Contact  stehen  (vgl.  Fig.  1, 
S.  4).  Die  Functionsffthigkeit  des  Neurons  bezw.  Neuriten  hängt  von 
der  anatomischen  fntaetheit  der  betreffendes  Nervenzelle  ab,  so  dass 
hei  Läsionen  zunächst  der  mit  der  Nervenzelle  nieht  mehr  in  Zu- 
sammenhang stehende  Theil  des  Neuriten  bis  in  die  Endbäumchen 
degenerirt.  Später  kann  auch  wegen  Wegfalls  der  gewohnten  funetio- 
ncllen  Erregung  und  ihrer  Zu-  oder  Ableitung  die  betreffende  Zelle  und 
der  mit  ihr  direct  zusammenhängende  Theil  des  Neuriten  secundärer 
Entartung  anheimfallen. 
Motori«he  Was  speciell  die  motorischen  Xcnenbahnen  betrifft,  so  ist  deren  Ver- 

uhnen"  lauf  Bchou  längst,  ganz  vorzugsweise  durch  die  Ausbreitung  der  bei  ge- 
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wissen  Herderkrankungen  des  Gehirns  secundär  im  Rückenmark  ein- 
tretenden absteigenden  Degeneration  festgestellt  worden.  Man  findet  in 
solchen  Fallen  zwei  getrennte  Rückenmarkstrangpartien  degenerirt:  die 
eine  im  Vorderstrang  nächst  der  vorderen  Längsfissur  auf  derselben  Seite, 
auf  welcher  der  Herd  im  Gehirn  gelegen  ist,  die  andere,  ausgedehntere, 
im  entgegengesetzten  Seitenstrange  (vgl.  Fig.  17,  S.  98  u.  Fig.  23,  S.  128). 
Daraus  folgt,  dass  die  grosse  Mehrzahl  der  Fasern  dieser  motorischen 
Bahn  sich  vor  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  kreuzt,  und  zwar  geschieht 
dies  an  der  bekannten  Stelle  der  Decussatio  pyramidum  (Pyramiden- 
seitenstrangbahu) ;  nur  ein  kleiner  Theil  der  Fasern  bleibt  ungekreuzt 
auf  derselben  Seite,  um  weiterhin  im  Rückenmark,  speciell  in  der 
vorderen  Commissur,  nach  den  Vorderhörnern  der  entgegengesetzten 
Seite  hinüberzukreuzen  (Pyramidenvorderstrangbahn).  Der  Uebertritt 
der  Fasern  der  Pyraraidenvorderstrang-  und  seitenstraugbahn  zu  den 
Vorderhörnern  geschieht  dadurch,  dass  die  Strangfasern  und  ihre  Col- 
lateralen  successive  in  die  graue  Substanz  umbiegen  und  mit  ihren  End- 
bäumchen  die  motorischen  Zellen  bezw.  deren  Dendriten  umspinnen. 
Diese  Zellen  geben  dann  den  Axencylindern  der  motorischen  Wurzel- 
fasern den  Ursprung,  die  ihrerseits  wieder  im  Muskel  in  Endbäumchen 
endigen.  Nehmen  wir  dazu,  dass  die  Pyramidenvorder-  und  -seiten- 
strangbahnen  vereint  weiter  hinauf  im  Grosshirn  verfolgt  werden 
könneu,  und  ihre  Fasern  aus  bestimmten  Nervenzellen  in  der  Hirnrinde 
(Pyramidenzellen)  als  Axencylinder  entspringen,  so  ist  leicht  ersichtlich, 
tlass  die  motorische  Hauptinnervationsbahn,  d.  h.  die  Pyramidenbahn 
aus  zwei  Nerveneinheiten  (mit  Zelle,  Faser  und  Endbäumchen)  besteht, 
von  welchen  die  eine,  die  centrale,  in  der  Hirnrinde,  die  andere,  die 
periphere,  im  Rückenmark  ihren  Anfang  nimmt.  Wird  ein  motorisches 
Neuron  irgendwo  in  seiner  Continuitat  unterbrochen,  so  tritt  eine  secun- 
däre  Degeneration  peripherwärts  von  der  Läsionsstelle  bis  zum  End- 
bäumchen ein.  Die  Degeneration  setzt  sich  also  auf  die  mit  dem  End- 
bäumchen in  Contact  stehende  Zelle  des  neuen  Neurons  nicht  fort,  so- 
dass dieses  in  allen  seinen  Theilen  anatomisch  intact  bleibt.  Eine 
Weiterleitung  der  Nervenerregung  nach  der  Peripherie  hin  ist  aber 
unter  keinen  Umständen  möglich,  weil  die  Leitungsbahn  an  der  Läsions- 
stelle vollständig  unterbrochen  ist. 

Aus  diesen  anatomischen  Befunden  erklären  sich  gewisse,  vielfach 
zu  beobachtende,  wichtige  klinische  Thatsachen.  Bei  Unterbrechung 
der  Pyramidenbahn  (im  Pons,  Hirnschenkel  oder  Grosshirn)  oberhalb 
der  Kreuzung  erfolgt  Hemiplegie  auf  der  entgegengesetzten  Seite  und  ist 
au  den  gelähmten  Muskeln  eine  stärkere  Spannung  mit  Tendenz  zur 
Contractur  zu  beobachten.  Anatomisch  entwickelt  sich  secundäre  alt- 
steigende  Degeneration  von  der  Läsionsstelle  aus  im  Verlaufe  der  be- 
treffenden Partien  der  Vorderstränge  auf  derselbeu  und  der  Seitenströngfe 
der  gekreuzten  Seite;  dagegen  degeneriren  die  peripherm  Nerven  nicht 
und  ebensowenig  atrophiren  die  zugehörigen  Muskeln.  Ebenso  tritt  in 
Fällen,  wo  das  Rückenmark  durchtrennt  oder  lädirt  ist,  selbstverständ- 
lich von  der  Läsionsstelle  aus  nach  abwärts  ebenfalls  eine  secundäre 
Degeneration  der  unterbrochenen  Strangfasern  im  Rückenmark  ein  bis 
zu  der  Stelle,  wo  sie,  in  die  graue  Substanz  umbiegend,  in  Endbäum- 
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chen  sich  verästeln.  Aber  auch  in  diesem  Falle  fehlt  jede  Degeneration 
des  peripheren  Neurons,  d.  h.  in  den  peripheren  Nerven  und  Muskeln, 
trotzdem  sie  auf  Willensreize  nicht  reagiren.  Sobald  dagegen  die 
Vorderhoi'nganglienzellen  mit  in  den  Bereich  der  Rückenmarkeric rankung 
f allen  oder  exclusir  lädirt  sind,  tritt  schlaffe  Lähmung  der  betreffenden 
Muskeln  mit  Atrophie  derselben  ein  und  der  periphere  Nerv  degenerirt,  ganz 

wie  es  der  Fall  ist,  wenn  der  periphere 
Nerv  selbst  10  seiner  Continuität  unter 
brochen  ist. 

Was    den    Zusammenhang  dei' 
Voiderhomzellen  mit  den  motorischen 
Wurzelfasern  und  dieser  mit  den  peri- 
pherischen Nervenstämmen  betrifft,  so 
ist    nach    neueren  Untersuchungen 
nicht  mehr  anzunehmen,  dass  jede 
Wurzel  einen  bestimmten  peripheren 
Nervenstaram  versorgt.  Vielmehr  ge- 
langt   zu  einem  Extremitatenuerven 
eine    Reihe    von    aus  verschiedenen 
Wurzeln  stammenden  Nervenfasern. 
Ferner    ist    neuerdings  mindestens 
wahrscheinlich  geworden,  dass  syner- 
gisch wirkende  Muskeln  (gleichgültig 
ob  sie  vou  verschiedenen  peripheren 
Nerven  versorgt  werden  oder  nicht! 
von    denselben    Wurzeln  innervirt 
werden,  und  weiterhin,  dass  auch  die 
betreffenden  Wurzelfasern  aus  Gan- 
glienzellen ihren  Ursprung  nehmen, 
die,  dem  Abgang  der  ersteren  ent- 
sprechend, in  Gruppen  („segmental") 
angeordnet  sind  und  eine  in  func- 
tioneller  Beziehung  mehr  oder  weniger 
einheitliche  Zellenanhaufung  darstel- 
len.    Von    einzeluen   dieser  Zellen- 
gruppen ist  bereits  bekannt,  welchen 
Nerven  (und  Muskeln)  sie  als  Ur- 

Schcm.  de«  Vorlauf«  der  .,en«mSChen  Bai.u    sprungskerue  dienen.    So  entstammen 
von  den  Ilintcrwurzeln  bis  zum  verlaufenen     den  lateralen  Zellgruppen  im  Vorder- 
Mark  nach  Kdingkr.  ],orn  (]es  Cervicaltnarks  die  Nerven 

für  die  Beuger,  den  mehr  medial  ge- 
legenen diejenigen  für  die  Strecker  des  Arms  und  der  Hand.  Wir 
haben  diesen  Verhältnissen  schon  früher  bei  der  Erklärung  gewisser 
auffallender  Lähmungsfonnen  Rechnung  getragen. 
bSbu!  Complicirter  und  schwieriger  zu  bestimmen  ist  der  Verlauf  der 

sensiblen  Bahnen  im  Rückenmark.  Sicher  natürlich  ist,  dass  die  Leitung 
der  sensiblen  Reize  in  das  Mark  nach  Passirung  der  Spinalganglien 
durch  die  hinteren  Wurzeln  erfolgt.  Die  sensiblen  Fasern  nehmen  aus 
den  Zellen  der  Spinalganglien  ihren  Ursprung  und  zwar  so,  dass  die  aus 
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der  Spinalganglienzelle  entspringende  Faser  nach  zwei  Richtungen  aus- 
einander geht  —  nämlich  nach  der  Peripherie  und  durch  die  hinteren 
Wurzelfasern  nach  dem  Rückenmark.  Nach  anderer  Auffassung  wäre  der 
periphere  Theil  des  Neurons  als  Dendrit,  der  centrale  Theil,  d.  h.  die  hintere 
Wurzelfaser  als  Neurit  der  Spinalganglienzelle  anzusehen.  Auf  alle  Fälle 
haben  Nervendurchschneidungen  peripherwärts  vom  Gauglion  eine  secun- 
däre  Degeneration  der  peripheren  sensiblen  Fasern  zur  Folge,  während  die 
hinteren  Wurzelfasern  intact  bleiben ;  bei  Durchschneidungen  der  letzteren 
dagegen  bleiben  die  peripheren  Nervenfasern,  weil  mit  ihren  Urspruugs- 
mUoq  noch  in  continuirlichem  Zusammenhang  befindlich,  normal,  die 
Nervenfasern  der  hinteren  Wurzeln  dagegen,  vom  Ganglion  getrennt, 
degeneriren  soweit,  bis  sie  wieder  durch  Endbäumchen  mit  anderen 
Nervenzellen  in  Contact  treten.  Das  ist  aber  an  verschiedenen  Stellen 
des  Rückenmarks  der  Fall  (vergl.  Fig.  17  u.  19):  ein  Theil  der  sensiblen 
Fasern  geht  in  die  graue  Substanz  und  tritt  hier  (nach  Bildung  von 
Endbäumchen)  mit  Strangzellen  in  Contact,  von  welchen  aus  eine 
zweite,  gekreuzt  durch  die  Vorderseitenstranggrundbündel  aufsteigende 
Nerveneinheit  ihren  Anfang  nimmt;  ein  anderer  Theil  der  sensiblen 
Nervenfasern  der  hinteren  Wurzeln  gelangt  sofort  nach  seinem  Eintritt 
in  das  Rückenmark  in  die  Hinterstränge  (ohne  mit  Zellen  in  Contact 
zu  treten)  und  steigt  in  Gestalt  der  longitudinalen  Hinterstrangfasern  in 
den  BuRbACH'schen  und  weiter  hinauf  in  den  Gou/schen  Strängen  nach 
oben  zur  Medulla  oblongata.  Hier  treten  die  Längsfasern  mit  den 
Kernen  des  zarten  und  Keil-Strangs  in  Contact,  von  welchen  aus  massen- 
haft Fasern  in  die  Schleifenbahn  der  entgegengesetzten  Seite  hinüber- 
kreuzen („Schleifenkreuzung'1,  über  der  Pyramidenkreuzung  gelegen), 
um  hier  mit  den  erst  genannten,  bereits  im  Rückenmark  gekreuzten, 
in  den  Grundbündeln  der  Vorderseitenstränge  aufsteigenden  sensiblen 
Fasern  zusammenzutreffen  (s.  Fig.  18)  und  vereint  mit  diesen  zur  Schleife 
des  Mittelhirns,  d.  h.  zur  centralen  Hauptgefühlsbahn  weiterzuziehen. 
Darnach  ist  klar,  dass  bei  Durchschueidung  der  hinteren  Wurzeln  eine 
yctmdäre  aufsteigende  Degeneration  der  Hinteistränge  nach  oben  hin 
(speciell  in  den  Gou/schen  Strängen)  bis  zur  Medulla  oblongata  zu 
Stande  kommt. 

Da.«  geschilderte  Verhalten  trifft  jedenfalls  für  die  überwiegend  grosse 
Mehrzahl  der  Fasern  der  sensiblen  Rückenmnrksfasern  zu.  Soviel  ist  sieher, 
«Ihs*  bei  Durchschneidungen  an  der  peripheren  Seite  der  Spinalganglien  alle 
stnsiblen  Fasern  des  peripheren  Nerven  entarten;  bei  Durehschneidungen  der 
hinteren  Wurzeln  an  der  dem  Rückenmark  zugekehrten  Seite  der  Ganglien  da- 
gegen fand  man  im  peripheren  Nerven  neben  den  (entsprechend  ihrem  erhaltenen 
Zusammenhang  mit  dem  Ganglion)  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  intacten 
sensiblen  Fasern  einige  wenige  entartet,  und  umgekehrt  aufwärts  in  der  hinteren 
Wurzel  neben  der  aufsteigenden  Degeneration  aller  centralen  Fasern  einzelne 
Fasern  intact  (vgl.  Fig.  l'J  cff\).  Wenn  dieser  Befund  sich  weiterhin  als  sicher 
erweist,  so  muss  daraus  nothwendig  gefolgert  werden,  dass  ein  kleinster  Theil 
«Irr  in  den  hinteren  Wurzeln  verlaufenden  sensiblen  Nervenfasern  nicht  (wie 
alle  übrigen)  im  Spinalganglion,  sondern  weiter  eentralwärts  im  Rückenmark 
sfine  Ursprungszellen  hat  Mit  Wahrscheinlichkeit  dürfen  als  solche  nach 
neueren  Beobachtungen  von  Ramon  y  Cajal  und  v.  Lenho.ssek  gewisse 
Vorderhornzellen   betrachtet    werden;   die  aus   letzteren   entspringenden,  nach 
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rückwärts  Behenden  und  durch  die  hinteren  Wurzeln  (ohne  mit  Spinalganglien- 
zellen  in  Verbindung  zu  treten)  ecntrifugal  verlaufenden  Nerven fasern  mü.»scii 
wohl  dem  Sympathien*  zugerechnet  werden  (v.  Koelliker). 
KMiten^n"  Wichtip,  namentlich  in  pathologischer  Hinsicht,  ist  ferner  die  Verbindung 

*tr«ngb«hD.  der  Columnae  vesiculares  mit  gewissen  Elementen  der  hinteren  Wurzeln.  In 
den  CLARKE'schen  Saiden  enden  jedenfalls  zahlreiche  Collateralen  der  Hinter« 
Htrangfasern  (RamAn  und  Koelliker)  und  vielleicht  auch  einzelne  Nervenfasern 
der  hintern  Wurzeln.  Von  den  CLARKE'sehen  .Saiden  aus  gehen  dann  weiter- 
hin, wie  Koelliker  schon  vor  langer  Zeit  nachgewiesen  hat,  Nervenfortsätze 
in  die  Seitenstrange,  speeiell  in  die  peripher  im  Seitenstrang  gelegenen  Klein- 
hirnseitenstrangbahneti,  in  welchen  die  Fasern  unter  Abgabe  von  Collateralen 
(Kleinhirnseiteustrangcollaterale,  vielleicht  Reflexeollateralc,  ksc  Fig.   17)  zum 


Fig.  19. 

Schema  der  Faserdegeneration  nach  Durch«ehneidung  der  hinteren  Wurzeln  linker  «eil*.  4 
*g  Spinalganglion.  *»/  s«-ii»il>le  Wurzelfüßern.  *:  Strangzellen.  rAi  Vorderhornzellen ;  von  einer 
solchen  abgehend  ein  centrifugal  in  die  hintere  Wurzel  ziehender   (im  Rückenmark  nicht 
degenerierender)  Nervenzellenfortaatz  (fff).    *r  sensible  t'ollaterale.    er  Columnae  vesiculure* 
(CLARKE'sche  Säulen).  &*/Klt-inhirnseilensirnngfasern  aus  den  ( "LA RK K'sohen  Säulen  entspringend 
Kleinhirnseitenstrongcollaterale.  erhaltene,  infolge  der  Luaion  degenerirte  Fasern. 


Corpus  restifonne  aufsteigen  und  von  da  zum  Wurm  des  Cerehellums  ziehen 
(s.  umstehende  Fig.  18).  Die  Hahn  leitet  centripetai  und  entartet  aufsteigend, 
sobald  die  Continuitüt  des  Rückenmarks  und  damit  der  Zusammenhang  der 
rGeinhirnscitcnstniuglän<r*fascrn  mit  ihren  Ursprungszellen  unterbrochen  ist. 
Nach  dem,  was  wir  bi>  jetzt  wissen,  spielen  die  in  Rede  stehenden  Fasern  in 
functioneller  Reziehung  als  sensible  Leitungsbahn  bei  der  Coordinatioii  eine 
Rolle;  durch  den  Abgang  ihrer  Collateralen  nach  der  grauen  Substanz  (zu 
Vorderhornzellen  ksc  Fig.  17,  S.  98)  ist  die  Möglichkeit  gegeben,  dass  die 
Kleinhirnseitenstrangbahncn  beim  Reflexmechanismu?  wirksam  sind.  Neuere 
Untersuchungen  haben  ergeben,  dass  nur  die  Fasern  des  dorsalen  Theiles  der 
Klcmhirnscitenstrnngbahn  aus  den  Zellen  der  Ci.ARKEVchcn  Säule  ihren  Ur- 
sprung nehmen,  während  die  des  ventralen  Abschnittes  der  Kleinhirnseitenstrang- 
bahn,  des  QoWEBs'schen  Bündels  (s.  Fig.  10),  aus  anderen  Zellen  des  Rücken- 
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nmrkgraus  entspringen.  Auch  »1er  Verlauf  diene«  Tractus  cerebrospinalis  ventralis 
is4  ein  anderer.  Nachdem  beide  Tractus  an  einander  liegend  bis  zur  Mednlla 
•>hlon^ata  aufgestiegen  nind,  geht  der  dorsale  Abschnitt  in  das  Corpus  restiforme 
über  und  -teigt  zum  Kleinhirn  auf,  während  der  ventrale  erst  viel  weiter  oben 
(in  der  Gegend  der  Einmündung  der  Bindearme)  sich  in  das  Cerebellum  einsenkt. 

In  physiologischer  wie  pathologischer  Beziehung  von  höchster  Be-  £?J2 
deutung  wäre  es,  wenn  wir  nicht  nur  den  Verlauf,  sondern  auch  die  ******** 
fuHctionelle  Bedeutung  der  sensiblen  Faserleitungen  im  Einzelnen,  speciell  pflndong*- 
den  Verlauf  der  Bahnen  für  einzelne  Empfindungsqualitäten  genau  kennen  qu*haten- 
würden:  dies  ist  aber  bis  jetzt  nicht  der  Fall.  Nach  physiologischen 
und  klinischen  Erfahrungen  ist  zu  schliessen,  dass  die  Wärmegefühl-  und 
die  Schmersleitung  in  der  grauen  Substanz  erfolgt  In  welcher  Weise  die 
Schmelzempfindung  zu  Stande  kommt,  ist  schon  früher  S.  12  ausführlich 
erörtert  worden.  Nach  den  dort  gemachten  Annahmen  ist  es  auch  ohne 
Weiteres  verständlich,  dass  hierbei  eine  grössere  Zahl  von  Zellen  der 
grauen  Substanz,  speciell  der  hinteren  Partie  derselben  in  Action  kommt. 
Die  Bahnen  für  die  Temperaturempfindungen  verlaufen  ebenfalls,  wie 
wir  annehmen  dürfen,  durch  die  graue  Substanz  und  zwar  durch 
Vermittlung  von  Strangzellen  und  der  von  diesen  ausgehenden, 
io  die  Seitenvorderstrauggrundbündel  strahlenden  Fortsätze.  Dies 
gilt  auch  für  einen  Theil  der  die  Tastempfindung  leitenden  Fasern, 
währeud  für  einen  andern  Theil  derselben  ein  directer  Weg,  d.  h.  ohne 
Passirung  von  Zellen  nach  der  Grenzschicht  des  gleichseitigen  Seiten- 
strangs (s.  Fig.  17,  2)  offen  steht.  Jedenfalls  wissen  wir,  dass  die  Bahnen 
für  die  Tastempfindungen  nicht,  wie  man  lange  Zeit  annahm,  in  den 
Hintersträ'ngen  zu  suchen  sind,  dass  diese  letzteren  vielmehr  das  Areal 
für  die  Muskelgefühlsfasern  darstellen. 

Besonders  bedeutungsvoll  für  die  Diagnose  der  Rückenmarkskrank- 
liehen  ist  das  Verhallen  der  Reflexe,  weil  deren  Erhaltensein,  Vermin- 
derung oder  Steigerung  im  einzelnen  Falle  je  nach  dem  Sitze  der 
anatomischen  Veränderung  im  Rückenmark  ausserordentlich  wechselt, 
rjm  dieses  differente  Verhalten  zu  verstehen,  ist  die  Kenntuiss  des 
Reflexvorgangs  und  des  Verlaufes  der  dabei  benutzten  Nervenbahnen 
erforderlich.  Im  Allgemeinen  wird  bei  den  durch  das  Rückenmark  zu- 
stande kommenden  Reflexen  eine  sensible  Faser,  die  graue  nervenzellen 
reiche  Substanz  des  Rückenmarks  und  eine  centrifugale  motorische 


normalen  Verhältnissen  eine  gewisse  Intensität  des  Reizes  voraus,  sowie 
das  Verstreichen  einer  gewissen  Zeit  für  die  Leistung  der  Erregung  in 
der  sensiblen  und  motorischen  Faserbahu,  vor  Allem  aber  in  dem  Rücken- 
raarksreflexbogen,  wo  die  Fortleitung  des  Reizes  unter  allen  Umständen 
10  mal  längere  Zeit  beansprucht,  als  in  der  zu-  und  ableitenden  Faser. 
Es  darf  datier  ein  gewisser  Widerstand  für  die  Reflexleitung  im  Rücken- 
mark angenommen  werden.  Dies  scheint  auch  nach  der  neuesten  fest 
gestellten  anatomischen  Art  der  Verbindung  der  hierbei  in  Betracht 
kommenden  Fasern  und  Zellen,  die  keine  unmittelbare  ist,  ohne  weiteres 
begreiflich.  Indessen  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  auch  die  sen- 
sible Leitungsbahn  von  der  peripheren  Reizstelle  bis  zum  Gehirn ,  wie 
wir  jetzt  wisseu,  nicht  eine  continuirliche,  sondern  durch  Einschaltung 
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von  Nervenzelleu  unterbrochene  ist,  von  Nervenzellen,  die  nach  der 
einen  Seite  hin  durch  Endbäurachen  der  Nervenfaser  umsponnen  und 
nur  durch  „Contact"  erregt  werden.  Und  dasselbe  gilt  auch  vou  den 
motorischen  Leitungsbahnen.  Es  bleibt  daher  meines  Erachtens  auch 
jetzt  für  die  Erklärung  der  Entstehung  der  Reflexerscheinungen  nichts 
übrig,  als  die  Hypothese  zu  machen,  dass  die  Bahneu ,  auf  welchen 
die  sensiblen  Erregungen  zum  Gehirn  geleitet  werden,  und  diejenigen, 
welche  die  motorische  Erregung  vom  Gehirn  aus  centrifugal  leiten,  also 
die  in  der  Regel  beschrittenen  Bahnen  (trotz  der  in  sie  eingeschalteten 
Zellen)  leichter  leiten,  als  die  Reflexbahuen,  auf  welchen  der  Ubergang 
von  sensiblen  Fasern  auf  (motorische)  Zellen  in  ungewohnter  Weise  statt- 
findet und  somit  ein  gewisser  Widerstand  sich  geltend  macht.  Fällt 
die  gewohnte  Erregung  der  Vorderhoruzellen  durch  das  Gehirn  dauernd 
weg,  so  kann  nunmehr  ihre  Anregung  durch  die  sensiblen  Reize  er- 
leichtert und  gesteigerte  Reflexerregbarkeit  die  Folge  sein.  Dies  ist  in 
der  That  bei  Unterbrechung  der  Pyramidenbahn  durch  Krankheits- 
prozesse der  Fall.  Man  nimmt  bis  jetzt  gewöhnlich  an,  dass  dabei  eigene 
vom  Gehirn  ausgehende,  in  den  Vorderseitensträngen  centrifugal  ver- 
laufende Hefiexhemmungsfasern  leitungsunfähig  werden,  und  ihr  Wegfall 
eine  Steigerung  des  Reflexes  bewirke,  eine  Annahme,  die  zu  machen  nach 
der  von  mir  aufgestellen  Hypothese  nicht  nöthig  ist. 

Eine  Erleichterung  de*  Zustandekommens  von  Reflexen  kann,  wie  wir 
gesehen  nahen,  durch  Wegfall  der  gewohnten  Erregung  der  Vorderhornzcllcn 
durch  Willensiinpulse  zu  Staude  kommen,  braucht  aber  nicht  zu  erfolgen.  Im 
Gegentheil  sind  Ffdle  von  vollständiger  Läsion  des  Rückcntuarksquerschnittes« 
beobachtet,  in  welchen  trotz  mikroskopisch  erwiesener  Integrität  der  unter  der 
Läsionsstelle  gelegenen  Heflexbögeu  die  Haut-  und  Sehnenreflcxc  aufgehoben 
waren.    Rosenthai,  und  Mexdeiäsohn  haben  dieses  Factum  auf  Grund  ihrer 
Versuche  so  erklärt,  dass  bei  Ausfnll  der  oberen  Theile  des  Rückenmarks,  des 
Hidsmarks  und  der  Medulla  oblongata,  die  Reflexe  deswegen  nicht  mehr  zu 
Stande  kommen,  weil  an  dieser  Stelle  normaler  Weise  die  Reflexe  ausgelöst 
werden,  d.  h.  die  Regio  bulbocervicalis  der  Ort  sei,  an  dem  alle  von  peripheren 
sensiblen  Nerven  in  das  Rückenmark  eintretenden  Reize  am  leichtesten  auf 
motorische  Bahnen  übertragen  werden.    Die  kurzen  Reflexbögen  (vergl.  Fig.  1 
und  17)  würden  nur  dann  besehritten,  wenn  starke  Reize  angewandt  werden, 
weil  in  diesen  Reflexbahnen  ein  grösserer  Widerstand  sich  geltend  mache,  als 
in  den  langen  Bahnen.     Obgleich  diese  Anschauung  experimentell  am  besten 
fundirt  ist,  und  ein  Theil  der  in  Krankheitsfällen  beobachteten  Abweichungen 
vom  normalen  Verhalten  der  Reflexe  damit  ungezwungen  erklärt  werden  kann, 
so  schafft  dieselbe  doch  nicht  wie  ich  glaube.'  alle  Schwierigkeiten  für  die  Er- 
klärung des  Verhaltens  der  Reflexe  in  pathologischen  Fällen  aus  dem  Wege. 
Es  scheint  mir  vor  allem  darauf  anzukommen,  ob  bei  Wegfall  der  motorischen 
Reize  für  die  Vorderhornzeilen  dies*-,  wenn  sie  die  ordnungsmässige  Art  der 
Erregung  nicht  mehr  erfahren,  nunmehr  für  die  sensiblen  Erregungen  empfäng- 
licher werden.    Warum  dies  nicht  unter  allen  Umständen  geschieht,  ist  bis  jetzt 
ntx'h  nicht  in  befriedigender  Weise  erklärbar. 
Gekreuzte  Das  Vorkommen  „gekreuzter"  Reflexe  findet  sein  anatomisches  Substrat 

allaemiine  »"  der  Inanspruchnahme  der  (  ..Unternien,  die  von  den  aus  Strangzellen  ent- 
ifeüexe    springenden,  in  den  Vonler>eiten*t  rängen  der  entgegengesetzten  Seite  aufsteigen- 
den Strangfasern  abgehen  und  mit  motorischen  Zellen  in  Contaet  treten  (vgl. 
Fig.   17  .vre).    .Auch   auf   das  Zustandekommen  der  ausgebreiteten  Reflexe 
(mittels  der  sog.  Jangen"  Reflexiv  igen)  ist  durch  die  neuesten  anatomischen 
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Forschungen  etwa.«  mehr  Lieht  verbreitet  worden.  Wir  erinnern  daran,  das.« 
plr  sensible  Wurzelfaser  sich  in  eine  obere  und  unten«  Faser  spaltet  (vergl. 
Vif.  2t)  stli)  und  von  diesen  Fasern  aus,  wahrscheinlich  im  ganzen  Verlauf, 
Collateralen  in  die  graue  Substanz  eintreten,  ferner,  dass  die  mit  den  sensiblen 
Wurzel  fasern  iudircct  zusammenhängenden,  von  den  Strangzellen  entspringenden 
und  in  die  Grund  bündel  der  Vorderseitenstränge  übertretenden  sensiblen 
Strangfasern,  nachdem  sie  gich  in  einen  auf-  und  absteigenden  Ast  getheilt 
haheu,  ebenfalls  in  ihrem  ganzen  Verlauf  eollaterale  Seitenäste  abgehen,  und 
dass  weiterhin  auch  die  von  den  Clarke'- 
Säulen  stammend«'!»  Kleinhirnseiten- 


*inuurfasem  Gdlateralen  in  die  graue 
Substanz  speciell  zu  den  Vorderhörnern 
entsenden  (vgl.  Fig.  17  ksc  S.  98).  Be- 
denkt man  nun  weiter,  dass  diese  Col- 
lateralen  verschiedenster  Provenienz  mit 
ihren  Endigungen  auf  motorisehe  Nerven- 
zellen (als  Reflexcollateralen)  einwirken 
können,  ho  ist  es  wohl  begreiflich,  daM 
die*e  anatomische  Anordnung  <les  Abgangs 
und  der  Endigung  der  Collateralen  die 
Verbreitung  eines  Reizes,  der  in  das 
Rürkeiunark  gelangt,  über  verschiedene 
Abschnitte  desselben  ermöglicht  und  so 
die  Entstehung  ausgebreiteter  Reflexe  be- 
günstigt. 

Damit  wird  es  aber  auch  erklär- 
lich, dass  sensible  von  aussen,  speciell 
von  Mückeln  kommende  Erregungen  iiio 
luriü-che  Zellen  in  verschiedenen  Höhen  des 
Rückenmarks  anregen  und  zu  gemein- 
samer geordneter  Artion  veranlassen 
können.  Denn  die  von  den  Strangzellen 
ausgehenden  Neuriten  mit  ihren  uuf- 
und  absteigenden  Aesten  und  den  von 
diesen  abgehenden  Collateralen,  die  sich 
in  verschiedenen  Höhen  um  motorische 
Zellen  aufsplittern,  und  weiterhin  die  Den- 
driten der  motorischen  Zellen  selbst  sind 
zweifellos  im  Stande,  die  einzelnen  mo- 
torischen Zcllgrup]>cn  functionell  unter 
einander  zu  verbinden  und  vielgegliederte 
anatomisch  festfundirte  Associationen  zu 
ermöglichen  (s.  auch  Capitel  der  ('(»Ordination  und  ihrer  Störung  S.  120).  Die 
Figuren  17  u.  20  werden  das  Gesagte  leichter  verständlich  machen. 

Wie  aus  dem  Voranstehenden  hervorgeht,  wird  durch  die  neuesten  ana- 
tomischen Forschungen  die  Deutung  der  Entstehung  der  Reflexe  wesentlich  er- 
leichtert, jedoch  sind  doch  damit  allein  einzelne  Details  des  Ref  lex  Vorgang« 
keineswegs  aufgeklärt.  Wir  sind  vorderhand  gezwungen  anzunehmen,  das-  zum 
Zustandekommen  der  Reflexe  ein  gewisser  Leitungswiderstand  überwunden 
werden  muss.  Derselbe  wird,  wie  es  scheint,  durch  gewisse  Gifte  (Bromkalium 
u.  a.)  erhöht,  während  andere,  vor  allem  das  Strvchnin,  denselben  mehr  oder 
weniger  wegräumen,  d.  h.  also  die  Reflexerregbarkeit  bedeutend  steigern. 

Bekanntlich  bezeichnet    man   gewisse  im  Rinkenmark   gelegene  Zellen- 
die  mittelst  zu-  und  ableitender  Nerveneinflüsse,  also  auf  reflectorischem 


Fig.  20. 

Schema   de«  Verlaufs  der  Reflex  bah  neu, 
speciell  der  Keflexcollatcrtden,  nach 
Koki.uk  EB. 

sg  Spinalganglion.  bvJ  sensible  Wurzel- 
faser, »is  motorische  Vorderhornselle,  mttf 
motorische  Wurzelfaser.  ss  Stran^zelle. 
ic  sensible  Collateralen.  *rc  lleflexcnllateralc 
(»ensible  Col laterale  zn  den  Vorderhorn- 
zellen), tth  Theilung  der  sensiblen  Wurzel- 
in  eine  obere  und  untere 
r$f  Vorderaeitenstrangfaaer. 


Spinal« 
Centren. 
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Wege,  bestimmt»'  geordnete  Bewegungen  oder  Secretionen  auszulösen  im  »Stande 
sind,  mit  dem  Namen  der  „spinalen  Centren". 

Funetionsstörungen  derselben  kommen  nicht  selten,  je  nach  dem  Sitz  der 
Rüekenmarksaffection,  bei  der  Diagnose  in  Betracht,  speeiell  eine  Functions- 
störung  des  im  unteren  Cervienlmark  und  obersten  Brustmark  gelegenen,  eine 
Erweiterung  der  Pupille  bewirkenden  Centrum  ciliospinale  (diu*  durch  Beschat- 
tung der  Netzhaut  erregt  wird,  und  dessen  motorische  Fasern  in  den  Hals- 
sympathicus  übergehen),  ferner  der  im  Lendenmark  gelegenen  Centren  für  die 
//am*  und  h'othentleerung  und  Erection  und  endlich  der  Schweisssecretions- 
centren.  Auch  die  Wärmeproduction  wurde  als  vom  Rückenmark  beeinflu-st 
angenommen,  insofern,  als  Fasern  von  einem  im  Gehirn  supi>onirten,  die  Wärme- 
production hemmenden  Wärmecentrum  durch  Pons  und  Rückenmark  herunter- 
steigen sollten,  so  dass  Zerstörung  dieser  Iveitungsbahnen  erhöhte  Wärmebildung 
und  Temperatursteigerung  bedingen  würde,  l'ebrigens  ist  jedenfalls  der  grösste 
Theil  der  bei  Verletzungen  des  Rückenmarks  beim  Menschen  beobachteten  Tem- 
jvratursteigerungen  und  -erniedrigungen  auf  Aendenmgen  der  vasomotorischen 
Innervation  zu  beziehen,  welche  letzten'  bei  der  Würmeregtdirung  die  Hauptrolle 
spielt  und  von  der  grauen  Substanz  bezw.  von  den  in  ihr  gelegenen  Gefäss- 
nervencentren  beeinflußt  ist.  Auf  Lähmungszustände  der  Vasomotoren  sind 
jedenfalls  auch  die  trophiscfien  Störungen  in  der  Haut  zurückzuführen,  die  im 
Verlaufe  von  Rückenmarkskrankheiten  vielfach  beobachtet  werden. 


Diagnostische  Vorbemerkungen. 

utloni*  Versuchen  wir  au  der  Hand  der  im  Vorangehenden  geschilderten 

di.jfi.0..,.  Verlaui'srichtung  und  functionellen  Bedeutung  der  einzelnen  Faserbahnen 
im  Rückenmark  unter  Vergleichuug  dessen,  was  die  klinische  Erfahrung 
lehrt,  festzustellen,  welche  Krankheitssymptome  mit  Veränderungen  in  be- 
stimmten Bezirken  des  Rückenmarks  in  Zusammenhang  gebracht  werden 
dürfen,  und  inwieweit  in  dieser  Beziehung  Localisationsdiagnosen  möglich 
sind.  Von  vornherein  sei  betont,  dass  es  sich  in  der  folgenden  Zu- 
sammenstellung nicht  um  absolut  feststehende  Sätze  handeln  kann,  viel- 
mehr manches  weiterer  sorgfältiger,  klinischer  und  physiologischer 
Prüfung  bedarf  und  wahrscheinlich  in  verschiedener  Richtung  künftig- 
hin Rcctificationeu  erfahren  wird. 
Erkrankung  Erkrankung  der  Pyramidenbahnen  des  Rückenmarks,  d.  h.  des  cm- 

1'yramMen-  traten  motorischen  Neurons  darf  angenommen  werden ,  wenn  Lähmung 
•2u£  oder  Parese  der  Extremitäten  ohne  Atrophie  der  Muskulatur  besteht,  und 
iXcn".   dabei  gleichzeitig  Neigung  zu  spastischer   Contracting  Steigerung  der 
reflectori  sehen  Erregbarkeit,    speeiell    der  Sehnenreflexe,   und  normale 
elektrische  Reaction  der  Nerven  und  Muskeln  nachgewiesen  werden  kann. 
Die  Sensibilität  ist  intact. 

Erklärbar  ist  das  Zustandekommen  dieser  Symptome  leicht  aus  den  früher 
gemachten  Angaben  über  die  Function  der  die  Pyramiden  vorder-  und  -seiten- 
»trangbahnen  zusammensetzenden  Nervenfasern.  In  dieser  Beziehung  soll  noch 
besonders  daran  erinnert  werden,  dass  gewisse  in  den  VonlerseitenMriinsfcn  cen- 
trifugal  verlaufende  Nervenfasern  mit  der  Retlexhemmung  hypothetischer  Weise 
in  Beziehung  gebracht  werden  können,  deren  Functionsausfali  die  Erhöhung  der 
Sehnenreflexe  allerdings  sehr  einfach  erklären  würde. 

4m  ^!!i4«?  Erkrankung  der   Vorderhörner ,  d.  h.  des  An/angst  heil  es  des  ptfi- 

'TX.;1:;?  pherm  motorischen  Neurone,  macht  schlaffe  Lähmung  der  Extremitäten 

\\  Ulitill. 
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mV  Atrophie  der  Muskulatur,  Zeichen  der  Entartungsreaction;  die  Jleßex- 
tcregbarkeit  ist,  sobald  der  Krankheitsprocess  eine  grössere  Ausdehnung 
hat,  ganz  aufgehoben.  In  letzterem  Falle  wären  speciell  bei  Erkrankung 
der  Vorderhörner  in  den  unteren  Partien  des  Rückenmarks,  auch  Stö- 
rungen in  der  Harnentleerung  zu  erwarten;  bis  jetzt  fehlten  dieselben 
in  solchen  Fällen  ausnahmslos.  Wahrscheinlich  ist  dies  so  zu  erklären, 
dass  zur  Aufhebung  der  Blasenmuskelreflexe  eine  vollständige  Vernichtung 
aller  Ganglienzellen  der  betreffenden  Reflexbögen  nothwendig  ist,  oder 
dass  dieselben,  wie  dies  anatomisch  möglich  erscheint,  mehr  in  der 
Grenzgegend  gegen  das  Hinterhorn  hin  gelegen,  sind  uud  bei  Erkrankung 
der  Vorderhörner  verschont  bleiben.  Entsprechend  dem  Ursprung  ge- 
wisser Sympathicusfasern  in  den  Vorderhörnern  (s.  S.  99,  1)  dürften 
bei  Vorderhornerkrankungen  auch  vasomotorische  Störungen  erwartet 
werden.    Dagegen  bleibt  die  Sensibilität  vollständig  intact. 

Erkrankung  der  vorderen  Ncrvenwurzeln  ruft  dieselben  Symptome  her- 
n>r,  wie  die  Erkrankung  der  Vorderhörner.  Principielle  Differenzpunkte  zwischen 
beiden  Erkrankungen  bestehen  nicht  (vgl.  Diagnose  der  Polyneuritis),  wenn  auch 
das  Vorhandensein  vasomotorischer  Störungen  naeh  dem  soeben  Angeführten 
p'jjen  Erkrankung  der  vorderen  Wurzeln  einigermaßen  sprechen  dürfte. 

Cvmbinationen  von  Erkrankungen  des  centralen  und  peripheren  Neurons 
kommen  vor,  speciell  im  Bilde  der  amyotrophischen  Lateralsclerose.  Die  klini- 
schen Symptome  sind  dann  in  solchen  Fällen:  Paresen  und  Spasmen  neben 
Muskelatrophie  bei  Erhaltensein  der  Sensibilität 

Erkrankung  der  hinteren  Nervenwurzeln  hat  zur  Folge:  Verlust  der f «"krankung 

.  ^  .    .  e  «.      i      der  hinteren 

Sensibilität  jeder  Qualität,  d.  h.  totale  Anästhesie  in  dem  der  betreffenden  w^^*Jl"lld 
Wurzel  entsprechenden  Hautfeld,  sensorische  Ataxie,  Iieflexaufhebunq  Im  ninter- 
erhaUener  Motilität.    Auch  Mangel  des  Gefühls  des  Harndrangs  ist  zu  Mn"e' 
erwarten. 

AU  Folgen  der  Erkrankung  der  Hinterhörner  bezic.  des  dorsalen  Ab- 
schnittes der  grauen  Substanz  sind  zu  erwarten:  Störungen  in  der  vasomotori- 
schen Innervation  (trophische  Störungen),  zum  Theil  auch  im  Tastgefühl  der 
Haut,  ausgesprochene  Herabsetzung  der  Wärme-  und  Schmtrzempfindungen  (bei 
halbseitiger  Läsion  des  hinteren  Abschnittes  der  grauen  Substanz  theilweisc 
toctile  Anästhesie  auf  derselben  Seite  (vgl.  Fig.  17,  2)  und  Ausfall  von  Schmerz- 
und  Temperatureinpfinduugen  auf  der  der  Läsion  entgegengesetzten  Seite;  für 
die  Erklärung  letzterer  Erscheinung  ist  iu  den  von  den  Strangzellen  (Fig.  17  s?) 
abgehenden,  zu  den  Vorderseitenstranggrundbündeln  ziehenden  Fasern  ein  ana- 
tomisch fundirtes  Substrat  gegeben),  eventuell  auch  sensorische  Ataxie,  während 
das  Muskelgeßihl  und  die  Motilität  intact  bleiben.  Die  Reflexe  werden  wenig- 
stens theilweisc  gestört  sein  können,  je  nachdem  die  Bahnen  der  In  die  Hinter- 
hörner eintretenden  und  zu  den  Vorderhörnern  tretenden  Reflexcollateralen  der 
sensiblen  Wurzeln  in  reichlicher  Anzahl  unterbrochen  werden. 

Erkrankung  der  Hinterstränge  macht,  vorausgesetzt  dass  weder  die  J;*™^* 
graue  Substanz  noch  die  Wurzeln  mit  betroffen  sind ,  in  der  Hegel  »»ränge. 
keine  wesentliche  Störung  des  Tastgefühls  (dessen  Hauptbahnen  jedenfalls 
durch  die  graue  Substanz  unter  Vermittlung  von  Strangzellen  in  die 
Vorderseitensträuge  hinüberkreuzen),  keine  Störung  der  Temperatur-  und 
Sckmerzempfindung ,  dagegen  Störung  des  Mush-Uonns  und  Muskelgefühls, 
tensorische  Ataxie.  Die  Beflexerregbarkeit  kann  vermindert  sein,  wenn 
vom  Hinterstrang  abgehende  BeflexcollaUralen  in  grösserer  Zahl  mit- 
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ergriffen  sind.  Dabei  können  mangelndes  Gefühl  des  Harndrangs  und 
Störungen  in  der  Hamabscheidnng  eintreten;  dieselben  sind  auf  Erkran- 
kung sensibler,  vielleicht  zum  Theil  auch  motorischer  Leitungsbahnen 
zu  beziehen,  welche  letzteren,  in  den  Hinterstrangen  verlaufend,  bei 
Durchtrennung  des  Rückenmarks  abwärts  degeneriren  und  im  Lumbal  - 
mark  dem  Septum  medionum  als  „ovales  Feld"  (Flechsig)  anliegen.  Die 
Motilität  verhält  sich  natürlich  ganz  intact, 

Jer^ortief  Dahingestellt  muss  vorderhand  bleiben,  ob  die  Erkrankung  der  Vorder- 

•eit«n-  und  Seitenstranggrundbündel  Stimmte  Erscheinungen  macht,  die  von  den  bi*- 
"gnmd-  her  angegebenen,  der  Erkrankung  bestimmter  Rückenmarksbezirke  zukommenden 
bündei.  Symptomen  diagnostisch  getrennt  werden  können.  Die  Bündel  sind  zweifelsohne 
Durehzugsgebiete  theils  für  die  sich  umbiegenden  motorischen  Pyramidenseiten- 
und  •vorderstrangbahnen  und  ihr»'  Collatemlen.  theils  für  Reflexcollateralen  der 
sensiblen  Strangzellenfortsätze,  ferner  sind  sie  für  die  letzteren  die  Aufstieggebiete 
zur  Medulla  oblougata  und  auch  für  die  vom  DErrERs'schen  Kern  centriftural 
nach  unten  ziehenden  der  Coordination  dienenden  Faserbahnen.  Es  könnten 
daher  alle  möglichen  Symptome  bei  Erkrankung  der  Vonlerseitenstranggrund- 
hündel  sich  einstellen:  Paresen,  gekreuzte  Anästhesien,  Reflexstörungen.  Auch 
Ataxie  wäre  zu  erwarten,  weil  die  Seitenstranggrundbündel  Durchzugsgebiete  für 
die  Fortsätze  der  Clarke 'sehen  Säulen  zu  den  Kleinhirnseitensträngeii  darstellen 
und  in  dem  Vorderseitenstrang  da»  Areal  für  die  vom  DEiTERs'schen  Kern  in 
das  Rückenmark  herabziehenden  Fasern  zu  suchen  ist. 

■ringkaag         Erkrankung  der  lileinhirnseitenslrangbahnen  endlic  h  macht  sj>eciell  C<i- 
hirn»eiten"  ordinationsstörungen  und,  wie  ich  annehmen  möchte,  Störungen  im  Gebiet  der 
bahnen    Reflexe,  da  die  Klei nhirnseitenst rangfasern  Collateralen  in  die  graue  Substanz, 
speciell  zu  den  motorischen  Zellen  der  Vorderhörner  abgeben.    Die  Motilität 
als  solche  ist  dabei  in  keiner  Weise  gestört. 

In  einer  Anzahl  von  Rückenmnrksleiden  hat  der  Diagnostiker 
weniger  zu  entscheiden,  welche  einzelnen  Faserbahnen  und  Ganglien- 
zellengruppen  im  Rückenmark  erkrankt  sind,  als  in  welcher  Höhe  das 
Rückenmark  in  dem  betreffenden  Falle  erkrankt  ist.  Es  ist  daher  noch 
zu  erörtern,  welche  Function  den  einzelnen  Rückenmarkssegmenten  und 
den  aus  ihnen  entspringenden  Nerven  zukommt.  Zur  Orientirung  soll 
eine  Übersicht  über  die  bis  jetzt  in  dieser  Hinsicht  erhobenen  Befunde, 
die  wir  vor  allem  Starr  verdanken,  gegeben  werden: 

2 — 3  Cervicalsegment :  motorische  Fasern  für  den  Sternoeleidomastoideus, 
Trapezius,  Nackenmuskeln,  Diaphragma;  sensible  Fasern  für  Nacken-  und 
Hinterkopf. 

4  Cervicalsg.:  motorische  Fa<ern  für  das  Diaphragma,  den  Supra-  und  Infra- 

spinatus,  Deltoides,  Biceps  und  Coraeobmchialis,  Rhomboideus  und  Supinator 
longus;  sensible  Fasern  für  den  Nacken,  die  obere  Schultergegend  und 
die  Aussenseite  des  Anns. 

5  Cervicalsg. :  motorische  Fasern  für  den  Deltoides,  Biceps  und  Coraeobrachialis, 

die  Supinatoren,  Serratui  magnus.  Rhomboideus  und  den  Brach ialis  antic; 
sensible  Fasern  für  die  Rückenseite  der  Schulter  und  die  äussere  und  Rückseite 
des  Ober-  und  Vorderarms.    Sehnenrejlexe  der  entsprechenden  Muskeln. 

(5  Cervicalsg. :  motorische  Fasern  für  Biceps,  Brachialis  antic,  Pectoralis.  Serratus 
magnus.  Pronatoren,  Triceps,  Extensoren  der  Hand  und  Finger;  sensible 
Fasern  für  die  äussere  Seite  des  Vorderarms  und  den  Rücken  der  Hand 
Reflexe:  Sehnenreflexe  der  Extensoren  des  Ober-  und  Unterarms. 
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7  CervicaUg. :  motorische  Fasern  für  den  Trieeps,  die  Extensoren  der  Hand  und 
Finder.  Flexoren  und  Pronatoren  der  Hand,  Latissimus  dorsi,  Teres  major; 
sensible  Fasern  für  das  Radialis-  und  Medianusgebiet  der  Hand.  Reflex: 
Schlag  auf  die  Vola  manu*  macht  Sehliessen  der  Finger. 

$  Cercicalsg.:  motorische  Fasern  für  die  Flexoren  der  Hand  und  Finger;  sen- 
sible  Fasern  für  da«  Medianus-  und  Ulnarisgebiet.    Reflex:  I'upillarreflex. 

)  Dorsalsg. :  motorische  Fasern  für  die  Interossei  und  die  kleinen  Handmuskeln 
(speeiell  Daumen-  und  Kleinfingerballen);  sensible  Fasern  für  das  Medianus- 
und  Ulnarisgebiet.   Reflex:  Pupillarreflex  (8  Cervie.  u.  1  Dors.). 

2—12  Dorsalsg.:  motorische  Fa<*ern  für  die  Intercostalmuskeln,  die  Muskeln  des 
Rückens  und  Bauches;  sensible  Fasern  für  die  Haut  der  Brust,  des  Rückens 
und  des  Bauches.  Reflex:  Abdominalreflexe  (untere  Dorsalnerven). 

/  Lumbaisegment :  motorische  Fasern  für  die  unteren  Bauchmuskeln  und  für  den 
Quadmtus  lumborum ;  sensible  Fasern  für  die  untere  Hälfte  des  Abdomens. 
Reflexe:  Cremasterreflex  (1—3  Lumbalis). 

2  Lumbalsg.:  motorische  Fasern  für  lleopsoas  und  Cremaster;  sensible  Fasern 
für  Hoden  und  Samenstrang,  die  äussere  Seite  der  Hüfte  und  den  Möns 
veneria.    Reflex:  Patellarsehnenreflex  (2 — 4  Lumbalis). 

'S  Lumbalsg.:  motorische  Fasern  für  den  Sartorius,  Pectineus  und  die  Adductoren 
des  Oberschenkels;  sensible  Fasern  für  die  Vorder-  und  Innenseite 
der  Hüfte. 

4  Lumbalsg. :  motorische  Fasern  für  den  Qundriceps  femoris,  GracUis  und  Obtu- 

ratorius;  sensible  Fasern  für  die  Vorder-  und  Innenseite  des  Oberschenkels, 
zum  Theil  auch  für  die  Linenseite  des  Unterschenkels  bis  zum  inneren 
Fussrand. 

5  Lumbalsg.:  motorische  Fasern  für  die  Glutuei  med.  und  minim.,  Biceps  femoris 

und  semitendinosus  und  -membrannsiis;  sensible  Fasern  für  die  Aussenseite 
des  Oberschenkels.    Reflexe:  Glutaealreflexe  (4—5  Lumbal). 

1  Sacralsegment:  motorische  Fasern  für  die  Auswartsroller  des  Sehenkels  und 

den  Glutueus  maximus;  sensible  Fasern  für  die  Hinterseite  des  Ober-  und 
Unterschenkels.    Reflex:  Achillcssehncnrcflcx  (5  Lumbalis  und  1  SacralisV 

2  Sacralsg.:  motorische  Faseni  für  die  Wadenmuskeln,  den  Gastrocnemius  und 

Solen»,  Tibialis  anticus  und  für  die  Peronealmuskidatur;  sensible  Fasern  für 
die  Aussenseite  des  Unterschenkels  und  Fusses,  auch  für  Blase  und  Mast- 
darm.   Reflexe:  Plantarreflex  (l  u.  2  Snendi>-),  Centrum  der  Ereetion. 

3  Sacralsg.:  motorische  Fasern  für  den  Ischio-  und  Bulbocavernosus;  sensible 

Faseni  für  den  Penis,  die  mittleren  Partien  des  Serotunis  und  die  Urethral- 
schleimhaut.  Reflexe:  Ejaculationscentrum,  Achillessehnenreflex  (3  bis 
b  Sacra!.). 

4  Sacrahg.:  motorische  Fasern  bezw.  Reflex  der-  Petmsor  vesicae;  sensible  Fasern 

für  die  Haut  am  Perineum  und  über  dem  Kreuzbein.  Reflexe:  Blasen- und 
Rectalcentrum  (4  u.  5  Sacralis). 

5  Sacral-  und  Coccygealsegment :   motorische  Fasern  für  den  Sphincter  an1 

extemus  und  Levator  ani;  sensible  Fasern  für  die  Haut  über  dem  Steissbein 
und  After. 

Die  Auslösungsorte  der  wichtigsten  Reflexe  sind  durch  das  Schema  auf 
8.  112  (Fig.  21)  veranschaulicht 

Aus  der  voranstehenden  Zusammenstellung  ergiebt  sich,  dass  die- 
einzelnen  Inuervationsareale  sich  nicht  mit  denjenigen  der  peripheren 
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Pupille. 


Bauchroflexe. 


Cremaater- 
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Glutaealreflex. 

Plantarreflex. 

Blasen-  und 
Kertalcentren. 


Nerven  decken.  Jeder  Wuizel  entspricht  ein  bestimmtes  peripheres 
Hautinnervationsfeld,  das  bei  Durchschneidung  der  betreffenden  Wur- 
zel anästhetisch 
wird ,  während 
die  Durchschnei- 
dung eines  peri- 
pheren Nerven 
eventuell  Anäs- 
thesie in  ver- 
schiedenen peri- 
pheren Wurzel- 
gebieten zur  Fol- 
ge hat,  (weil  der 

einzelne  Nerv 
durch  Faseraus- 
tausch in  den  in 
der    Nähe  der 

austretenden 
Wurzeln  gelege- 
nen Plexus  aus 
verschiedenen 
Wurzeln  stam- 
mendeFasern  be- 
zieht).   Die  wo-  1  »»•  10  1 

torische  Innerva-     Schema  des  Au>ltoung»orte*  der  wichtigsten 

iion  der  Wurzeln  Reflexe, 
geschieht  wahr- 
scheinlich so,  dass  diejenigen  Fasern  in  einer 
Nervenwurzel  zusammen  austreten,  welche  für 
synergisch  arbeitende  Muskeln  bestimmt  sind 
{gleichgültig,  ob  dieselben  von  verschiedenen 
peripheren  Nerven  versorgt  werden  oder  nicht), 
und  dass  diesen  Fasern  auch  bestimmte  räum- 
lich zusammengehörige  Ganglienzellengruppen 
entsprechen  (vergl.  S.  102). 

Soll  im  einzelnen  Fall  die  Höhe  festge- 
stellt werden,  in  welcher  das  lädirte  Rücken- 
marksegment  zu  suchen  ist,  so  hat  man  haupt- 
sachlich auf  die  obere  Grenze  des  anästhetischen 
ITautareals  zu  achten  und  daraus  auf  das  er- 
krankte Rückenmarksegment  zu  schliessen. 
Man  berücksichtige  hierbei  aber  wohl,  dass  das 
letztere  wegen  der  tieferen  Austrittsstellc  der 
betreffenden  Rückenmarksnervenwurzel  aus  dem 
Wirbelkanal  etwas  höher  als  diese  liegt,  Bei- 
spielsweise entspricht  also  der  ersten  Dorsal- 
wurzel das  7.  Cervicalsegment,  und  je  weiter 

unten  die  in  Frage  kommende  Rückeumarkswurzel  liegt,  um  so  höher 
hinauf  hat  man  das  voraussichtlich  erkrankte  Segment  zu  verlegen  etc. 
{vergl.  Fig.  22). 


Fig.  22. 

Lok«-  der  einzelnen  Rücken- 
inarkM-gmrnte    zur  WirlwI- 
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Krankheiten  der  Rüekenmarkshiüite. 
Meningitis  spinalis  acuta. 

Die  Diagnose  der  acuten  Spinalmeningitis  bietet  im  Allgemeinen 
keine  grossen  Schwierigkeiten.  Da  die  Pia  mater  mit  Gefässen  reich 
versehen  ist.  so  ist  es  begreiflich,  dass  durch  die  dem  Gefässverlauf 
folgende  entzündliche  Exsudation  das  Piagewebe  anschwillt  und  namentlich 
im  Subnrachnoidealraum  bezw.  Subduralraum  sich  grössere  Mengen 
von  Exsudat  ansammeln.  Dadurch  werden  sowohl  die  zahlreichen 
Nerven  der  Pia  selbst,  als  die  Nervenwurzeln,  welche  die  Rückenmarks- 
huute  durchbrechen,  vielfach  gedrückt  und  gereizt.  Auch  können  die 
austretenden  Wurzeln  entzündlich  infiltrirt  werden ,  und  ebenso  kann 
ilurch  Vermittlung  der  in  das  Rückenmark  eindringenden  Piafortsätze 
die  Substanz  des  Rückenmarks  an  der  Entzündung  theilnehmen. 

Nach  dem  Gesagten  ist  ohne  Weiteres  verständlich,  dass  /re  Symptom«. 
Schmeißen  entlang  der  Wirbelsäule  und  Sehmerzen,  die  auf  den  Rumpf  (oft 
rtifartig)  und  in  die  Extremitäten  ausstrahlen ,  ein  Ilauptsymptom  der 
.Spinahueningitis  darstellen.  Diese  Schmerzen  werden  durch  Druck  auf 
die  Wirbelsäule  etwas  stärker,  besonders  heftig  aber  bei  Bewegungen 
•ler  Wirbelsäule  nach  vorne  oder  nach  der  Seite,  indem  dadurch  zu 
stärkerer  Irritation  der  entzündeten  Theile  Veranlassung  gegeben  wird. 
Zugleich  besteht  sehr  gewöhnlich  Hyperästhesie  der  Haut  und  Muskeln; 
Druck  auf  die  Haut  und  Faltung  derselben  oder  leichtes  Quetschen  der 
Muskeln  ruft  heftige  Schmerzen  hervor.  Der  Kranke  hält  die  Wirbel- 
säule steif  und  vermeidet  jede  Locomotion  derselben ;  zum  Theil  ist 
diese  Steifheit  bedingt  durch  Muskehpasmen ,  die  theils  durch  directo 
Heizung  der  vorderen  Wurzeln,  theils  auf  rerlectorischem  Wege  erzeugt 
werden  und  speciell  an  den  Halsmuskeln  als  Genickstarre,  an  den  Rückeu- 
4treck»-rn  als  Opisthotonus ,  an  den  Bauchmuskeln  als  kahnförmige  Ein- 
zuhuiuj  des  Unterleibes  sich  aussprechen.  Weniger  häufig  finden  sich 
im  Gefolge  der  Spinalmeningitis  Muskelzuekungen.  Auch  die  lteß>x- 
crregbarkeit  kann  anfangs  etwas  erhöht  sein:  später  sind  die  Haut- und 
Sehuenreflexe  reducirt  oder  aufgehoben,  ebenso  wie  die  Rcizerschei- 
nungeu  überhaupt  in  dem  späteren  Verlaufe  der  Krankheit  Lähmungs- 
zuständen  Platz  machen ,  d.  h.  Anästhesien  und  Paralysen ,  indem  der 
Druck  auf  die  Wurzelfasern  so  stark  und  anhaltend  werden  kann,  dass 
Functionsunfähigkeit  der  letzteren  resultirt.  In  wieweit  daran  im  ein- 
zelnen Fall  eine  Einwirkung  oder  ein  Weitergreifen  des  Entzündungs- 
processes  von  der  Pia  auf  die  Rückenmarkssubstanz  selbst  mit  Schuld 
trägt,  lässt  sich  bei  gleichzeitigem  Befallensein  der  Wurzeln  nicht  ent- 
scheiden. 

Das  mit  der  acuten  Spinalmeningitis  verbundene  Fieber  zeigt 
keinen  charakteristischen  Verlauf;  es  kann  mit  einem  Schüttelf  roste 
beginnen  und  mit  präagonalen  excessiven  Temperaturerhöhungen  ab- 
schliessen. 

Neben  den  mehr  ständijjen  Symptomen:  der  Rückensteinirkeit  und  -schmerz-  Mtmra 
Iwfüirkeit,  der  Steigerung  der  Schmerlen  durch  aetive  und  passive  Bewegungen  >m,),0,ne 
-I»t  WirMsäule,  der  excentrischen  Hyperästhesie,  den  klonUhen  und  munent- 

Ltobe.  Speziell.  Dlagnos«.  II.  C.  Aull  8 


Digitized  by  Google 


114  Diagnose  der  Krankheiten  des  Rückenmarks 

lieh  tonischen  Muskelkrämpfim,  den  im  weiteren  Verlauf  eintretenden  Anästhesien 
und  motorischen  Lähmungen  mit  Aufhebung  der  Reflex«-  finden  sieh  je  nach 
der  Concentration  <l«ir  Entzündung  auf  gewisse  Partien  des  Rücken  marin  and 
seiner  Häute  (auf  den  Orvieal-,  Dorsal-  oder  Lumbalahschuitt)  wechselnde,  für 
die  Special«  liagnose  wichtige  Erscheinungen.  Als  solche  sind  anzuführen  da« 
Störungen  in  der  Kolli-  und  Harnabscheidung,  wohei  im  Allgemeinen  anfangs 
die  Retention  (vielleicht  in  der  Mehrzahl  der  Falle  durch  Sphineterkrampf  be- 
dingt), später  die  Incontinenz  vorherrr-eht.  Auch  Polyurie  und  Glvcosurie  können 
im  Verlaufe  der  Spinalmeningitis  auftren  n,  ebenso  Albuminurie.  Alteration  der 
Harnsj-cretion,  die  auf  die  Betheiligung  d«*s  Marks  am  EntziunlungspnMVHs  oder 
auf  Störungen  der  betreffenden  jH»ripheren  Innervatioitshahiieii  zurückgeführt 
werden  müssen.  Ferner  zeigt  die  Haut  ausser  «1er  erwähnten  Hyperästhesie  oft 
auch  Veränderungen  vasomotorischer  Natur:  auffallendes  Erblassen,  lebhafte 
Röthung,  besonders  beim  Streichen  derselben,  seltener  Exanthem«'.  Auch  Stö- 
rungen der  Respiration  (Inspirationserselnwrung  durch  Krampf  «Jer  Athinungs- 
muskulatur,  CHEYNK-Sr<>KK.s's<  hes  Phänomen)  und  «1er  Herzthütigkeit  (Alteration 
der  Pulsfrequenz),  ferner  Verengerung  und  Erweiterung  der  Pupille  können  sich 
g«'lten«l  machen,  speciell  dann,  wenn  «lie  Meningitis  gegen  die  Medulla  «>bl«>ugnta 
sieh  herauferstreckt,  un«l  «las  Centrum  «•iliospinale  un«l  «Ii«'  weiter  oben  gelegenen 
Centren  der  Athmung  und  Herzhemmungsnerven  oder  «lie  damit  in  Verbindung 
stehenden  Nerven  mit  affieirt  werden.  Verbreitet  sich  die  Entzündung  auf  dir 
Hirnhäute,  so  schliessen  sich  die  Symptome  der  CVrehralmeningitis  an  :  Kopf- 
schmerz, Erbrechen,  Schwinih  l.  Delirien,  K«>ma,  Reizung*-  und  Lähmungs«>rschei- 
nungen  im  Bereiche  der  Hirn  nerven  u.  s.  w. 

Btti  der  Aus  dem  Angeführten  erhellt,  dass  die  Erscheinungen  der  Spinal* 

Meninaitn  -  •   c  i 

meningitis  jo  nach  dem  Sitz  und  der  Ausbreitung  «1er  Entzündung 
wechseln  müssen. 

Für  die  Betheiligung  des  Lnmbodorsaltheils  der  Pia  sprechen:  auf 
den  Rücken  concentrirte  fixe,  auf  den  Rumpf  und  die  unteren  Extremi- 
täten ausstrahlende  Schmerzen,  ferner  Beschränkung  der  Spasmen  un<I 
Lähmungen  u.  s.  w.  auf  die  genannten  Theile,  ausgesprochene  Störungen 
der  Blasenfunction,  Athmungsbeschwerden  durch  Krampf  und  Lühmuugs- 
zustände  im  Bereiche  der  Athmuugsmuskulatur. 

Letztere  sind  besonders  stark  ausgesprochen,  wenn  der  Cervical- 
theil  der  Pia  Sitz  der  Entzündung  ist.  Dabei  besteht  Nackenstarre,  ver- 
breitete ausstrahlende  Schmerzen  und  Hyperästhesien,  Spasmen  u.  s.  w. 
speciell  in  den  oberen  Extremitäten  und  Pupillenalteration.  Schling- 
beschwerden, excessive  Pulsverlangsamung  oder  -beschleunigung,  Cheyxe- 
SroKEs'sches  Phänomen,  Erbrechen  deuten  darauf  hin,  dass  die  Menin- 
gitis bis  in  die  Gegend  der  Medulla  oblongata  hinaufreicht. 

Trotz  der  aufgezählten,  einigermassen  pathognostischen  Symptome 
der  Spinalmeningitis  möchte  ich  doch  für  die  Diagnose  derselben  als 
Regel  aufstellen,  eine  Spinalmeningitis  nie  sicher  zu  diagnos/ieiren ,  wenn 
nicht  eine  der  anerkannt  dazu  fiihnnden  Ursachen  im  einzelnen  Polle  ah 
der  Meningitis  zu  (irunde  liegend  nachgewiesen  werden  kann.  Bei  Be- 
folgung dieser  Regel  ist  man  nach  meiner  Erfahrung  entschieden  hesser 
vor  falschen  Diagnosen  geschützt.  Wir  müssen  deswegen  noch  auf  die 
Aeiiologie  der  acuten  Spinalmeningitis  kurz  eingehen. 
Aftio-  Zunäeh-t  ist  darauf  zu  achn-n,  ob  keine  auf  einen  Entzündunir*prorcss 

i)iagno«e.  deutend«*  Veränderung  an  der  Wirbel.-üulc  oder  in  der  Umgebum;  <lcr»elb«>n  naeh- 
zuwei-en  ist.    Speciell  i-t  auf  eitrige  Pleuritis,  Caries  der  Wirbel,  suppurative 
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Enliündwtg  des  Beckenzellengewebes  (in  pnerperio)  und  tiefgreifenden  Decubitus 
zu  achten.  In  den  letztgenannten  Fällen  bildet  sich  per  contiyuitatem  eine 
eitrige)  Entzündung  der  Dura  mtiter  (Pachymeningitis  oder  beim  Ergriffen- 
H-iu  speziell  der  Aussenfläche  der  Dura  inater  Peripachymeningitis)  aus.  Auch 
in  umgekehrter  Richtung  von  iunen  nach  aussen  kann  eine  acute  Meningitis 
«trieben,  wenn  sich  bei  Myelitis  der  Entzündungsprocess  secundär  auf  die  Pia 
fortpflanzt. 

In  zweiter  Linie  ist  zu  überlegen,  ob  nicht  die  Existenz  einer  allgemeinen 
Infeclion,  die  sich  auf  die  Meninx  spinalis  localisirt  hat.  wahrscheinlich  ist. 
Auf  diese  Weise  können  croupüse  Pneumonien,  acuter  Gelenkrheumatismus, 
T'jpf%oid,  die  acuten  Exantheme,  vor  Allem  al>er  Septicopgämie  Veranlassung 
zur  Spinalmeningitis  werden.  Auch  da*  Virus  der  Cerebrospinalmeningitis  scheint 
uu-nah  ms  weise  die  Pia  spinalis  ausschliesslich  befallen  zu  können,  wie  mich  un- 
längst Falle  von  Spinalmeningitis,  welche  im  Anxchluss  an  eine  Epidemie  von 
CVrebn »spinalmeningitis  in  gehäufter  Zahl  auftraten,  lehrten.  Wie  zu  (Hirn-  und) 
Kuekenmarksabscesseu  können  putride  Bronchitis,  Lungengangrän  und  Bronchi- 
vctaüfa  auch  zu  eitriger  Spinalmeningitis  Veranlassung  geben.  Alle  diese  In- 
f.-ctionsmeningitiden  sind  aber  scheu  gegenüber  der  auf  dem  Boden  der  Tuber- 
ruhtse  entstehenden  Spinalmeningitis.  Dieselbe  ist  auch  hier,  wie  bei  der  epi- 
demischen ( Vrebrospinalmeningitis,  fast  immer  nur  Theilerseheinung  einer  all- 
gemeinen Meningitis,  bei  der  in  der  Regel  die  Basilarmeningitis  so  vorherrscht, 
du-*  die  gleichzeitige  Spinalmeningitis  meist  nicht  beachtet  oder  ganz  übersehen 
wird.  In  einzelnen  dieser  Fälle  handelt  es  sich  offenbar  um  eine  von  einem 
ursprünglich  bestehenden  tuberculösen  Herd  in  der  Lunge  in  continuo  fort- 
schreitende Propagation  des  Giftes  durch  Pleura  und  ZwiachenwirbeUOcher 
auf  die  Rückenmarkshäute  und  von  da  aufwärts  zur  Basis  cerebri.  In  anderen 
Fällen  mag  das  umgekehrte  Verhalten,  eine  descendirend  verlaufende  Menin- 
gitis, vorliegen,  indem  die  Entzündungsproduete  der  ursprünglich  infeetiös  ent- 
zündeten Pia  des  Gehirns  sich  mechanisch  nach  unten  senken  und  secundär  eine 
Spinalmeningitis  anregen.  In  wieder  anderen  Fällen  endlich  bleibt  die  Menin- 
gitis tubereulosa  auf  die  Rückenmarkspia  beschränkt,  wie  in  einem  meiner  Fälle, 
wo  zugleich  die  Möglichkeit  der  Heilung  der  tul>erculö-en  Meningitis  durch  den 
<  >hductionsbefund  -icher  bewiesen  werden  konnte. 

Erst  wenn  die  Beachtung  der  Anamnese  und  die  genaue  Untersuchung 
des  Falles  keinen  Anhalt  für  die  Annahme  einer  Entstehung  der  Spinnhncnin- 
irilis  durch  eines  der  genannten  ätiologischen  Momente  ergiebt,  darf  an  Fracturen 
und  Luxationen  der  Wirbel,  Erschütterungen  der  Wirladsüule  oder  starke  Er- 
kältungen als  Ursachen  der  Krankheit  gedacht  werden.  Wenn  letztere  auch 
nicht  als  direkte  Veranlassungen  der  Spinalmeningitis  gelten  können,  so  ist 
doch  ihr  Einfluss  als  disponirender  Factoren,  durch  die  eine  localc  Schädigung 
der  Gewebsresi.-tenz  geschaffen  wird  (-o  da--  sonst  unschädliche  Entzündungs- 
und Eitererreger  nunmehr  zur  Wirkung  kommen),  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 

Sowohl  die  Diagnose  der  Meningitis  spinalis  selbst  als  des  gpeeiellen  Cha- 
rakters derselben  im  einzelnen  Falle  hat  durch  die  neuerdings  vielfach  geübte 
Lumbal ji  tu  tion  nach  QriNCKE  wesentlich  an  Sicherheit  gewonnen.  Bei  der  pnru- 
lenten  Meningitis  befindet  sich  Eiter  in  der  ablaufenden  Flu— igkeit,  bei  der 
tuberculösen  sind  in  der  weitaus  größten  Mehrzahl  der  Fälle  in  der  meist  ganz 
klaren  Cerebrospinulflüssigkeit  Tuberkelbacillen  aufzufinden,  Der  Nachweis  der- 
selben gelingt,  am  leichtesten  nach  vorheriger  Centrifugirung  oder  Inn  der  Unter- 
suchung der  in  der  Flüssigkeit  sich  absi  tzenden  Fibringerinn-el,  welche  die  Ba- 
zillen in  grösseren  Mengen  enthalten. 

Zu  Verwechslung  mit  anderen  Krankheiten  giebt  die  acute  Spinal- DUtormtlal 
meningitis  nicht  selten  Anlass     Hheumatmnus  der  Halaicirbelyelenke,  und 
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ebenso  Rheumatismus  der  Nachen  und  Iiüekenmuskeln  hat  die  Steifheit 
in  der  Hals-  und  Rückenhaltung,  die  Schmerzhaftigkeit  der  Bewegungen 
sowie  die  Empfindlichkeit  und  die  spastische  Contractur  der  betroffenen 
Muskeln  mit  ihr  gemein.  Dagegen  fehlen  die  Muskelzuckungen  und 
die  Seusibilitätsstöruugeu  der  Haut,  vor  allem  aber  die  excentrischen 
Erscheinungen  in  den  Extremitäten,  in  der  Function  der  Blase,  die 
Pupillenveränderungen  u.  a.,  meist  auch  das  Fieber,  während  schwere 
Athmungsbeschwerden  unter  Umständen  auch  bei  einfachem  Muskel- 
rheumatismus sich  einstellen,  wenn  derselbe  sich  speciell  auf  die  Ath- 
mungsmuskeln  des  Thorax  concentrirt. 

Vom  Tetanus  ist  die  Spinalmeningitis  gewöhnlich  leicht  und  sicher 
zu  unterscheiden,  Hei  diesem  ist  die  Kefiexerregbarkeit  enorm  gesteigert, 
herrscht  von  Anfang  an  Trismus,  eventuell  auch  Schlundmuskelkrampf 
vor,  und  entwickelt  sich  eine  Starre  der  Gesichtsmuskeln ,  welche  dem 
Bilde  der  Meningitis  spinalis  fremd  ist.  Auf  der  anderen  Seite  fehlen 
beim  Tetanns  die  Fiebererscheinungen  (von  den  prämortalen  Temperatur- 
Steigerungen  abgesehen),  die  Hauthyperästhesie  und  die  Lähmungen,  die 
Pupillenveränderungen  und  das  Hinzutreten  von  cerebralen  Erscheinungen. 
Auch  die  Aetiologie  des  Einzelfalles  kann  die  Diagnose  nach  der  eineu 
oder  anderen  Seite  hinlenken.  Für  den  Tetanus  spricht  eine  dem  Aus- 
bruch der  Krankheit  mehrere  Tage  oder  Wochen  lang  vorangegangene 
Verwundung;  absolut  beweisend  für  Tetanus  ist  die  traumatische  Ent- 
stehung übrigens  nicht,  da  die  Spinalmeningitis  zuweilen  auch  septi- 
copyämischen  Ursprungs  ist. 

Mit  hysterischen  Krampfzuständen  wird  die  acute  Spinalmeningitis 
kaum  je  verwechselt  werden.  Das  Variable  in  dem  Bilde  der  Hysterie, 
der  ganze  Eindruck,  den  die  Kranken  machen,  die  Uebertreibungen  in 
der  Aeusserung  der  Beschwerden  neben  dem  doch  im  Ganzen  leichten 
Ergriffensten  des  Allgemeinbetindens  und  die  nie  fehlende  typische 
Affection  der  Psyche  bei  der  Hysterie  wird  den  einigermassen  geübten 
Diagnostiker  rasch  auf  die  richtige  Fährte  leiten. 

Dagegen  kann  die  Differentialdiagnose  zwischen  acuter  Myelitis 
und  Spinalmeningitis  oft  recht  schwierig  werden,  zumal  Combinatiouen 
beider  Krankheiten  häufig  vorkommen,  und  ein  Theil  der  Symptome 
im  Verlauf  der  Spinalmeningitis  ja  überhaupt  auf  eine  Mitbetheiligung  des 
Marks  am  Entzündungsproeess  zu  beziehen  ist.  Im  Allgemeinen  herrschen 
bei  der  Myelitis  die  Lähmungserscheinungen  auf  dem  motorischen  und 
sensiblen  Gebiete,  die  trophisehen  Störungen  der  Haut,  die  Blasenläh- 
mung, eventuell  auch  die  Reflexsteigerung  vor,  während  die  Reizsym- 
ptome, die  Hyperästhesie  und  die  Schmerzen,  geringer  sind,  namentlich 
die  Bewegungen  der  Wirbelsäure  und  der  Extremitäten  den  Schmerz 
nicht  steigern,  vor  allem  aber  die  Steifheit  des  Kückens  und  die  Nacken- 
starre  fehlen,  Symptome,  welche  der  Spinalmeningitis  ihren  charakter- 
istischen Stempel  aufdrücken. 

Chronische  SpinalmeningiHs, 

chronisch«  Die  Diairuo-e  der  chronischen  Spinalmeniiuiitis  ist  pewfthnlirh  nur  inso- 

mfnl'ngitu.  we>1  zu  machen,  dass  man  zu  entscheiden  hat,  oh  Symptome  darauf  hindeuten, 
da<-  neben  anatomischen,  chronisch  auftretenden  VeränderuiiL'<  n  de-  Marks  auch 
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riw  entzündlich«  Affeetion  der  Rückenmarkshüute  anzunehmen  ist.  Viel  sel- 
tener handelt  «>s  sich  um  andere  Entstehungsformen  der  chronischen  Spinal- 
meningitis: um  die  Entwicklung  einer  solchen  aus  einer  acuten  Meningitis, 
auch  zuweilen  um  eine  selbständige,  von  Anfang  an  chronisch  verlaufende  Menin- 
gitis auf  syphilitischer  Basis  (hier  hei  chronischein  Alcoholismus.  Die  für  die 
Diagnose  in  Betracht  kommenden  Symptome  sind  die  bei  der  acuten  Spinal- 
meningitis geschilderten  —  nur  sind  sie  weniger  stark  ausgeprägt  und  kommen 
langsamer  zur  Ausbildung  — :  Steifheit  des  Rückens  und  Sackens,  Schmers, 
an  letzteren  Stellen  localisirt  und  durch  Bewegungen  gesteigert,  excentrische 
Schmerzen  und  Schweregefühl  in  den  Extremitäten,  Reifgefühl,  Parästhesie  und 
Hyperästhesie  der  Haut,  Muskelkrämpfe  und  -contracturen.  In  späterem  Ver- 
laufe herrschen  die  Lähmungserscheinungen  vor:  Anästhesie,  Blasenlähmung  und 
paruplegische  Symptome.  Letzten»  können  durch  Lageveränderungen,  speciell 
im  Liegen  durch  Senkung  des  Exsudat*,  oder  durch  stärkere  passive  Blutfülle 
im  Rückgratskanal  zunehmen.  Ist  die  Compression  der  Wurzeln  durch  das 
Exsudat  oder  durch  chronische  Verdickungen  und  Verwachsungen  eine  voll- 
ständige, so  entwickelt  sich  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln  (Entartungsreaction), 
Bbsenlähmung,  Anästhesie  und  Aufhebung  der  Reflexe.  Ob  hierbei  die  Pia 
und  Arachitoidca,  oder  mehr  die  Dura  erkrankt  ist,  lässt  sich  in  der  Regel  höch- 
stens vermuthen.  An  eine  Entzündung  der  äusseren  Fläche  der  Dura  (Puchy- 
Meningitis  spinalis  externa)  ist  zu  denken,  wenn  die  Entwicklung  der  Sym- 
ptome der  chronischen  Spinalmeningitis  sich  allmählich  (per  contiguitatem)  zu 
Wirbelcaries,  tief  ergreifendem  Decubitus  oder  Vereiterung  von  Muskeln,  die  der 
Wirbelsäule  anliegen,  hinzugesellt. 

Im  Allgemeinen  ist  die  Diagnose  der  chronischen  Meningitis  spinalis  eine 
sehr  unsichere  und  das  Ensemble  der  angeführten  Symptome  darf  nur  in  den 
wenigsten  Fällen  ausgeprägt  erwartet  werden.  Verhältnismässig  noeh  am 
häufigsten  hat  man  in  neuester  Zeit  chronische  Spinalmeningitis  im  Verlaufe  der 
Xypltilis  beobachtet;  auch  konnte  in  solchen  Fällen  eine  Coincidenz  der  Spinal- 
meningitis mit  Tabes  dorsalis  constutirt  werden.  Gewöhnlich  sind  neben  der 
Spinalmeningitis  syphilitica  Symptome  der  Gehirnsyphilis  vorhanden,  speciell 
auch  die  der  progressiven  Paralyse. 

Besser  fundirt  ist  die  Diagnose  einer  besonderen  Form  von  chronischer.  Pa«hy- 
<lio  Dura  mater  betreffender  Spinalmeningitis,  die  zu  einein  höchst  eharakteri-  ^"'"er* 
stischen  Krankheitsbild  führt.   Es  ist  dies  die  von  Chaecot  zuerst  beschriebene  tropMe» 
sogenannte  Pachymeningilis  cercicalis  hypertrophica  (cervicalis  interna).  Hier- 
bei bildet  sich  auf  der  Innenfläche  der  Dura  spinalis  cervicalis  in  Folge  chro- 
nischer Entzündung  eine  bis  ljt  cm  dicke,  derbe  Schwiele,  die  das  Rückenmark 
und  die  austretenden  Nerven  wurzeln  comprimirt  und  dadurch  prägnante  Folge- 
erscheinungen bedingt 

Anfaugserscheinungen  (Stadium  der  Irritation)  sind:  heftige  Schmerzhaft  ig- 
keit  und  Steifheit  des  Nackens,  ausstrahlende  Schmerzen,  Hyperästhesie  und 
Parästhesie  in  den  Armen,  Exantheme  (Herpes  und  Pemphigus),  Abschuppung 
Dtld  Rauhigkeit  der  Haut  der  oberen  Extremitäten,  ferner,  wenn  auch  selten, 
Zuckungen  und  Contracturen  in  den  Muskeln. 

Dann  tritt  ein  allmählicher  (im  Verlauf  von  8 — 10  Wochen)  Uebergnng 
in  »las  zweite  Stadium,  dasjenige  der  Lähmungen  ein,  charakterisirt  »buch  die 
Erscheinungen  der  motorischen  Paralyse  im  Bereich  der  oberen  Extn-mitäten. 
Fast  immer  betrifft  diese  Lähmung  tbeilweise  das  Gebiet  des  Clnaris  und  des 
Mitlianu*,  während  dasjenige  des  Radialis  frei  bleibt.  Dadurch  kommt  e>  zum 
antagonistischen  l'eberwiegen  der  Radialisinuervation,  so  dass  die  Hund  dorsal- 
Jl'ctirt  gehalten  teird.  Zu  gleicher  Zeit  besteht  eine  Beugung  der  beiden  End- 
phaüangen  der  Finger  (Klauenstellung).  Indessen  tritt  natürlich  diese  Contractur- 
sU'Uung  in  Doi>alflexion  nur  dann  ein,  wenn  nicht  zugleich  der  Radiniis  be- 
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troffen  ist,  in  welchem  Fall  dann  umgekehrt  «lauernde  Volarflcxionsstellung  »1er 
Hand  beobachtet  wurde.  Die  gelähmten  Muskeln  sind  atrophisch  und  zeigen 
Entartungsreaetion ;  die  Haut  wird  stellenweise  an  ästhetisch.  Weiterhin  ent- 
wickeln sich  durch  den  Druck  des  hypertrophischen  Bindegewebes  auf  «Ins. 
Rückenmark  selbst  auch  Lähmungen  der  unteren  Extremitäten.  Die  Ursache 
dieser  letzteren  ist  d«»r  Druck,  welchen  die  Vonlerseitensfränge  «l<\s  Halsmarkes 
un«l  damit  die  durchziehenden  Faserbahnen  für  die  unteren  Extremitäten  er- 
fahren. Die  Lähmung  der  letzteren  unterscheidet  sieh  von  der  «lurch  Conipre*sion 
der  Wurzelfnsern  zu  Stande  kommenden  Lähmung  «ler  oberen  Extremitäten  da- 
durch,  «lass  an  den  Beinen  keine  Atrophie  sich  entwickelt,  die  elektrische  Re- 
action  normal  und  die  Sehnenreflexe  gesteigert  sind.  Daneben  entwickeln  sich 
die  übrigen  Erscheinungen  der  Rüekenmurkscompression :  Anästhesie  «ler  unteren 
Extremitäten,  Decubitus,  Bla^enlähmung  u.  B.  w. 

Differontui-  Das  verschiedene  Verhalten  der  oberen  Extremitäten  gegenül>er  dem  der 

dugnos*.  unteren  deutet  mit  Sicherheit  darauf  hin.  dass  im  Innern  der  Halswirbelsäule 
ein  Krankheitspnx'ess  v«>rhan«len  ist,  «ler  «lort  die  Nervenwurzeln  und  weiterhin 
das  Rückenmark  selbst  lä«lirt.    Die  Muskelatropbie  im  Bereiche  der  oberen  Ex- 
tremitäten kann  an  die  progressive  Muskelatrophie  und  amyotrophische  Laterol- 
sclerose  erinnern.    Indessen  fehlen  bei  «Uesen  Affectionen  «lie  Reizersebeinungen, 
die  Nuckenstarre,  die  Schmerzen  un«l  Sensibilitätsstörungen  überhaupt  und  ebenso 
Störungen  der  Blasenfunction,  während  andererseits  die  Atrophie  der  Muskulatur 
«ler  unteren  Extremitäten  un«l  Bulbärsymptome  bei  «ler  Paehymcningitis  cervicalis 
hypertrophica  vermisst  werden.   Schwä-riger  ist  «lie  Differential«liagnose  zwischen 
«ler  in  Re«le  stehenden  Krankheit  und  «ler  Spondylitis  cervicalis  mit  secun«lären 
Compressionssymptomen.    Für  Spondylitis    spricht   die  Schmerzhaftigkeit  eines 
einzelnen  Wirbels  bei  Druck,  noch  mehr  «lie  Difformität  «ler  Wirbelsäule,  der 
weniger  typische  Gang  d«-r  Erkrankung  und  «ler  etwaige  Nachweis  von  Tuber- 
culose  andenT  Organe.    Dagegen  ist  «  ine  Unterscheidung  «ler  Paehymeningiti* 
hypertrophica  von  Meningeattumoren  der  Halswirbelsäule  nicht  mehr  möglich, 
wenn  man  nicht  auf  «lie  etwas  langsamere  Entwickelung  der  Reizsymptome  bei 
«len  Tumoren  Werth  legen  will  und  nicht  die  Constatirung  von  an  anderen 
Köq»erstell«Mi  zur  Entwickelung   gekommenen  Tumoren  mit  für  «lie  Diagnose 
verwerthet  werden  kann.     D«ich  ül)erschreitet  dieselbe  selbst  dann  nicht  das 
Niveau  der  Wahrscheinlichkeitsdiagnose. 
p»chy-  Pachymeningitis  haemorrhogica  (interna)   mit  Absetzung  einer  fihrinös- 

T»enior-*  blutigen  Exsudatmasse  auf  die  Innenfläche  der  Dura  im  Subduralraume.  Wichtig 
ri>a«ica.  fQr  die  Diagnose  ist,  «lass  «lie  Erkrankung  gewöhnlich  mit  Hämatom  der  Dura 
mater  des  Gehirns  combinirt  vorkommt,  und  dass  bei«le  Affectionen  auf  der 
Basis  von  Psychosen  (Dementia  paralytica)  und  Alkoholmissbrnuch  zu  Stande 
kommen.  Von  einer  sicheren  Diagnose  «ler  Krankheit  ist  keine  Rede;  doch 
kann  man  an  das  Vorhamiensein  derselben  denken,  wenn  bei  Potatoren  and 
Paralytikern  und  namentlich  bei  gleichzeitigen  Erscheinungen  von  Hämatom  «ler 
Dura  des  Gehirns  die  Symptome  der  chronischen  Meningitis  spinalis  sich  geltend 
machen,  also  Steifheit  und  Schmerzhaftigkeit  des  Rückens,  Nackenstarre,  ex- 
«•entrische  Schmerzen,  Contracturen  und  Schwäche  neben  Hyperästhesie  oder  An- 
ästhesie der  Extremitäten  —  Erscheinungen,  die  intercurrent  exacerbiren  und 
sich  in  acuter  Weise  mit  den  Symptomen  «les  Drucks  auf  «lie  Nervenwurzeln 
und  die  Rückenmarkssubstanz  vergesellschaften  können  dann,  wenn  plötzliche 
stärkere  Blutungen  aus  «len  Pseudomembranen  erfolgen. 

Meningealneubiläungeit.     Die  Diagnose  derselben  wird  bei  Besprechung 
«ler  Tumoren  des  Rückenmarks  später  erörtert  werden. 
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Vorbemerkungen. 

Die  entzündlichen  Vorgänge  im  Rückenmark  spielen  auf  dem  Gebiete  der  Degenera- 
Rückeumarkskrankheiten  eine  ausserordentlich  weitreichende  Rolle.     Wenn  wir  pro^J£"  lm 

das  Product  jener  Proce:-se  fettigen  Zerfall  der  Nervensubstanz  und  — 
wenigsten»  bei  den  chronisch  verlaufenden  Fällen  —  Wucherungen  des  Güu- 
pewebes  („graue  Degeneration"  —  Sclerose)  annehmen,  so  fällt  der  grösste  Theil 
aller  Rüekenmarkskninkheiten  in  die  Rubrik  der  chronischen  Myelitis.  Man 
hat  neuerdings  bei  verschiedenen  Rüekenmarkskninkheiten  die  beiden  End- 
produkte der  anatomischen  Veränderungen  genetisch  von  einander  getrennt  und 
•lie  Nervendegeneration  in  gewissen  Rückenmarkskrankheitsbildern  (Tabes, 
Lateralselerose  u.  s.  w.)  als  das  Wesentliche,  Primäre,  die  Gliawucherung  als 
«las  im  Bild  mehr  Nebensächliche,  Secundäre  aufgefusst  und  die  betreffenden 
Ppxefse  vollständig  von  den  entzündlichen  abge.-ehieden.  Jedenfalls  kann  so 
viel  als  sicher  gelten ,  dass  für  das  Zustandekommen  der  Degeneration  der 
Xerveneleniente  des  Rückenmarks  die  Beschaffenheit  der  Ganglienzellen  eine 
grosse  Rolle  spielt,  indem  die  Zerstörung  derselben  regelmässig  eine  Degeneration 
ihrer  Neuriten  zur  Folge  hat.  Dieses  Abhängigkeitsverhältnis  beherrscht  den 
Verlauf  und  die  Intensität  der  einzelnen  Degenerationsprocesse.  Für  die  Ent- 
wicklung der  Degeneration  selbst  ist  es  gleichgültig,  ob  entzündliche  oder  andere 
Veränderungen,  die  den  eonservirenden  Einfluss  der  Ganglienzellen  auf  «lie 
«inzelne  Faserbahn  nicht  mehr  zur  Geltung  kommen  lassen,  im  einzelnen  Falle 
vorliegen. 

In  einein  Theil  der  Rückenmarkskrankheiten,  bei  Tabes,  Lateralselerose  u.  a.  sy»t«m- 
werden  mit  grosser  Regelmässigkeit  bestimmte  ainatomisch  und  functionell  zu-  «rkr»nknn&- 
winnnengehörige  Faserbahnen  (und  Gangliencomplexe)  afficirt  —  „Fasersysteme" 
re>p.  „Neuron Systeme",  so  dass  man  für  diese  Krankheiten  den  unglücklichen 
Namen  der  „systematischen"  Rückenmark}  krankheiten  gewählt  hat  im  Gegen- 
satz zu  anderen  Veränderungen  des  Rückenmarks,  die  dasselbe  in  der  Länge 
und  teuere  diffus  oder  in  regellos  zerstreuten  Herden  durchsetzen.  Warum  in 
•lein  einen  Fidle  dieser,  in  einem  anderen  Falle  ein  anderer  bestimmter  Rücken- 
marksabschnitf  befallen  ist,  entzieht  sich  vorderhand  unserem  Verständnis,  ist 
ebenso  unbegreiflich,  wie  dass  gewisse  toxische  Substanzen  (Blei,  Stryehnin, 
Ergntin  u.  a.)  ganz  bestimmte  Faserbahnen  des  Rückenmarks  functionell 
Gnädigen.  Neuerdings  ist  es  auch  mehr  und  mehr  wahrscheinlich  geworden, 
da»>  eine  angeborene  Schwäche  gewisser  Neuronsysteme  bei  der  Entstehung  der 
>y-tenjerkrankungen"  eine  wichtige  Rolle  spielt. 

Für  den  Diagnostiker  stellt  sieh  die  Frage  zunächst  immer  so,  dass  er 
beim  einzelnen  Kranken  zu  entscheiden  hat,  welche  dein  Rückenmark  zukommen- 
den Functionen  im  Krankheitsbilde  alterirt  erscheinen,  um  dann  auf  den  Ort 
and  in  zweiter  Linie  auf  die  Art  der  Läsion  einen  Rückschluss  zu  machen, 
•I.  h.  die  Diagnose  der  funetionellen  Störung  zu  einer  möglichst  genau  anatomisch 
loenlisirten  zu  gestalten. 

Von  diesem  Standpunkte  aus  wird  es  genithen  >ein,  die  schärfer  begrenzten 
und  daher  im  Allgemeinen  leichter  diagnosticirbnren  Rückenmarkskraiikheiten 
miiäch-t  der  Besprechung  zu  unterziehen. 

Tabes  dorsalis.    Graue  Degeneration  der  Hinterstränge. 
Leukomyelitis  posterior  chronica. 

Die  Tabes  dorsalis  stellt  eine  der  am  längsten  und  besten  ge- 
kannten,  chronisch- progressiv  verlaufenden,  partiellen  Erkrankungen 
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der  Rüekenmarksubstanz  dar.  Die  anatomische  Grundlage  der  Tabes 
fällt  im  Grossen  und  Ganzen  mit  einer  Degeneration  der  Hintershänge 
zusammen,  die,  wie  Leyden  zunächst  richtig  erkannt  hat,  mit  einer  Er- 
krankung der  sensiblen  Wurzelfasern  in  Zusammenhang  steht ,  so  dass 
der  Degenerationsprocess  im  Rückenmark  von  diesen  ausgehend  dein 
Verlauf  jener  Bahnen  in  centripetaler  Richtung  folgt.  Die  wichtigste 
klinische,  das  Symptombild  beherrschende  Aeusserung  der  Krankheit 
sind  Störungen  in  der  sensiblen  Sphäre  und  die  Ataxie. 

Die  Diagnose  ist  in  den  meisten  Fällen  leicht,  indem  ein  gewisser 
Complex  von  Symptomen  für  die  Tabes  pathognostisch  ist.  Schwierig- 
keiten bietet  die  Diagnose  nur  im  allerersten  Anfang  der  Krankheit 
und  zuweilen  in  den  späteren  Stadien,  wenn  das  typische  Tabesbild  in 
Folge  von  Erscheinungen,  die  durch  das  Fortschreiten  der  anatomischen 
Veränderungen  über  den  gewöhnlichen  Rahmeu  hinaus  bedingt  sind, 
wesentlich  modificirt  wird  und  damit  seine  Specifität  mehr  oder  weniger 
einbüsst. 

Dide"0M  Tabes  ineipiens  ist  der  Diagnose  zugänglich,  sobald  blitzartige 

i  st«.iiun^(sog.  lancinirende),  in  Paroxysmen  auftretende  Schmerzen  im  Kreuz  und 
er  *  cs'  in  den  unteren  Extremitäten  sich  einstellen,  und  dabei  die  Sehnenreflexe 
fehlen.  Diese  Symptome  können  Jahre  lang  bestehen,  ohne  dass  sich 
Ataxie  dazu  zu  gesellen  braucht.  Trotzdem  kann,  wie  das  Sections- 
resultat  lehrt,  in  solchen  Fällen  eine  typische  graue  Degeneration  der 
Hinterstränge  bestehen.  Zu  diesen  beiden  Juitialsymptomen  kommen 
gewöhnlich  als  drittes  Symptom  Störungen  der  Beweglichkeit  und  der 
Weite  der  Pupille,  und  zwar  reßeetorische  Pupillenstarre  (in  ungefähr  der 
Hälfte  der  Fälle,  aber  auch,  wenngleich  selten,  totale,  d.  h.  sowohl 
reflectorische ,  als  auch  aecommodative) ,  Verengerung  (Mgosis)  und  Un- 
gleichheit der  Pupillen.  Bei  der  reßectorischen  Pupillenstarre  sind  die 
Pupillen  meist  enger,  als  normal,  reagiren  zwar  noch  beim  Aeeommo- 
dationsvorgang ,  nicht  aber  bei  plötzlichem  Liehteiufall  (Aruyll  Robeht- 
sox'sches  Phänomen).  Die  Ursache  der  Pupillenveränderungen  ist  noch 
nicht  klargestellt,  speciell  ob  sie  auf  die  spinale  oder  auf  die  cerebrale 
(von  der  Vierhügelgegend  ausgehende)  Beeinflussung  der  Pupillenreaction 
zurückzuführen  ist. 

Augen-  Seltener  als  diese  drei  gewöhnlich  eoinbinirten  Initialerscheinungen  der 

be^  Tai'«.  Tabes  finden  sieh  bereits  im  ernten  Stadium  der  Tabes  Erkrankungen  des  Seh- 
wreen  und  der  Augenmuskeln,  die  zuweilen  fogar  den  eben  genannten  spinalen 
Erscheinungen  längere  Zeit  vorangehen.  Aus  letzterem  Grunde  muss  daher  an 
der  diagnostischen  Kegel  festgehalten  werden,  nicht  nur  in  den  späteren  Stadien 
der  Tabes,  wo  die  Diagnose  gewöhnlich  überhaupt  keine  Schwierigkeiten  bietet, 
sondern  in  jedem  irgend  suspeeten  Falle  die  Prüfung  auf  Augenmuskel- 
lähmungen  und  sj>eciell  auch  die  Bestimmung  der  Functionen  des  Sehorgan*, 
sowie  die  ophthalmoskopische  Vnter.-uchung  vorzunehmen.  Die  dabei  auf  eine 
Entwicklung  von  Tabes  dorsalis  hinweisenden  Befunde  sind  kurz  folgende: 

Lä'imungen  des  Xercus  ubrfucois  und  oculomotorius  dürften  wohl  in 
gleicher  Häufigkeit  vorkommen;  Ae  treten  ziemlich  plötzlich  auf  und  nicht 
selten  unvollkommen  und  können  manchmal  verliäUiäsinä  -sig  rasch  ver- 
schleimten. Lähmungen  des  Xercus  trochlenris  find  dagegen  recht  feilen. 
Lähmungen  von  Augenmuskeln  sind  fa-t  in  der  Hälfte  von  Sehnervenerkrnu- 
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kung  anzutreffen  und  bestehen  in  der  Reirel  schon  lungere  Zeit,  ehe  letztere 
*h  einstellt. 

Die  functionellen  Stümngen  l>ei  Sehnerrenfrkrankung  werden  häufig 
durch  Marke  Blendungserscheinungen  oder  durch  nebeliges  Sehen  eingeleitet. 
Gewöhnlich  i;»t  anfänglich  die  Herabsetzung  des  centralen  Sehvermögens  eine 
massige;  auffällig  ist  das  frühzeitige  Auftreten  von  Roth-Grünblindheit.  Die 
Frenzen  des  Gesichtsfeldes  zeigen  häufig  eine  Zick-Zaekform.  Diese  Störungen 
n>hinen  im  Allgemeinen  fortschreitend  zu;  es  kann  sogar  innerhalb  4 — 5  Mo- 
tten Erblindung  eintreten,  die  sonst  in  der  Regel  einen  Zeitraum  von  1  bis 
3  Jahren  braucht. 

Die  Untersuchung  mit  dem  Augenspiegel  ergiebt  uls  seltenen  Befund  im 
Beginne  der  Erkrankung:  den  Sehnerven  etwas  geröthet,  leicht  trübe  und  von 
einem  mehr  grauen  Farl>enton.  Viel  häufiger  beobachtet  man  eine  auf  dieses 
*>g.  entzündliche  Stadium  folgende,  blassgraue  Verfärbung  des  Sehnerven 
{graue  Atrophie)  mit  scharfer  Begrenzung  und  normal  gefüllten  Gefäisen; 
letztere  erscheinen  etwas  verengt,  wenn  allmählich  die  anfänglich  vorwiegend 
graue  Färbung  sieh  in  eine  weisslich-graue  umwandelt.  Auch  kann  eine  oph- 
thalmoskopisch sichtbare  Veränderung  der  Sehnervenpapille  noch  fehlen  bei 
«•hon  ausgesprochenen  functionellen  Störungen. 

Während  in  der  Regel  die  lancinirenden  Schmerzen  im  Anfangs-  weniger 
Stadium  der  Tabes  sich  auf  die  unteren  Extremitäten  beschränken,  e<jnituLte 
kommen  auch  Beispiele  vor,  wo  dieselben  auf  den  Rumpf,  seltener  •>m»>,oa,e 
Fälle,  wo  sie  auf  die  oberen  Extremitäten  concentrirt  sind.  Leicht  zu 
übersehen,  weil  gewöhnlich  nur  angedeutet,  aber  die  Diagnose  des 
ersten  Stadiums  der  Tabes  wesentlich  ergänzend,  sind  ferner  »Symptome, 
die  sieh  bald  früher,  bald  später  zu  den  geschilderten  Initialerschei- 
nungen hinzugesellen:  Sensibilitätsstörungen  der  verschiedensten  Art,  An- 
ästhesien (besonders  auch  in  Form  eines  bandartigen  Streifens  am  Rumpf), 
Parästhesien ,  namentlich  Formicatiou,  pelziges  Gefühl  nn  den  Sohlen 
iGefühl  des  Gehens  auf  Watte,  Sand  u.  s.  w.)  utid  an  den  Händen  (wie  es 
scheint,  mit  Vorliebe  im  Ulnarisgebiet)  vor  allem  das  ziemlich  constant 
vorkommende,  gefürchtete  Gürtelgefühl,  d.  h.  die  Empfindung  eines 
deti  Rumpf  umschnürenden  Reifens,  das  Gefühl  leichter  Ermüdung,  das 
sich  schon  im  Liegen,  besonders  aber  nach  längerem  Gehen  und  Stehen 
geltend  macht.  Unter  den  früh  auftretenden  Symptomen  erscheint  auch 
nicht  selten  Blasenschwäche  (Retetition  und  unwillkürlicher  Abgang  des 
Irins),  sexuelle  Störungen  (Priapismus,  schmerzhafte  Ivjaculation  u.  ä, 
später  constant  Impotenz)  und  Paräslhesien  im  lleetum ,  das  Gefühl,  als 
stecke  ein  Keil  im  Mastdarm  u.  s.  w.,  das  sich  zu  anfallsweise  auf- 
tretenden Schmerzen ,  den  sog.  analen  Krism,  steigern  kann.  Wie  von 
Seiten  der  Nerven  des  Rectums,  kommen  auch  von  Seiten  anderer  Ein- 
geweidenerven ausgelöste  Neuralgien  schon  in  diesem  Stadium  der 
Krankheit  vor,  die  man  nach  Charcots  Vorgang  mit  dem  nicht  sehr 
glücklich  gewänlten  Namen  der  Krisen  bezeichnet  hat.  Die  häufigsten  Eingcweide- 
derselben  sind  die  gastrischen  Krisen  —  anfallsweise  auftretende  heftige 
Magensehmerzen  mit  Erbrechen,  selten  nur  Erbrechen  copiöser  wässriger 
Massen  oder  nur  Gastralgien ,  stunden-  oder  tagelang  andauernd  und 
dann  wieder  wochenlang  aussetzend.  Seltener  eind  die  Darmkrisen  (Ko- 
liken und  unstillbare  Diarrhöen),  Xephrokrisen  (Nierenkolik  ähnliche 
Anfälle  mit  verminderter  Diurese  und  vorübergehender  Albuminurie), 
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urethrale  und  resicale  Krisen  |  Harndrang  Retentio  urinae  u.  a.),  Schlund- 
Irrisen  (Paroxysmen  von  Schlingbeschwerden),  Largngokrisen  (nervöse 
Hustenanfälle  mit  den  Symptomen  des  Laryngospasmus  und  später  der 
Posticuslähmung  und  die  Herzkrisen  (Pulsbesehleunigung,  Angina  pec- 
toris, Ohnmächten). 

Entsprechend  den  bei  der  Tabes  vorkommenden  anatomischen  Ver- 
änderungen in  den  Hirnnerven  und  im  Grosshirn  findet  man  zuweilen 
schon  früh  auch  andere,  zum  Theil  später  noch  näher  zu  erörternde 
Symptome:  ausser  der  Sehschwäche  und  den  Oculomotorius-  und  Ab- 
ducenslähmungen  progressive  Schwerhörigkeit ,  Trigeminusneuralgien, 
Schwindel,  apoplectiforme  und  epileptiforme  Anfälle  u.  ä, 
d«%iun  Unter  Steigerung  der  angeführten  constanten  oder  selteneren  Initial- 
sud|um»der  symptom«  tritt  unter  Fortbestehen  der  letzteren  das  zweite  Stadium  der 
Stadium  Tabes  ein ,  welches  nach  dem  in  demselben  am  eclatantesten  hervor- 
*u<rt  «um.  tretendem  Symptom  das  „atactische"  heisst.  Die  Krankheit  ist  jetzt,  wo 
sie  voll  ausgebildet  und  das  ihr  den  Stempel  aufdrückende  Symptom, 
die  Atarie,  entwickelt  ist,  selbst  bei  oberflächlicher  Untersuchung  nicht 
zu  verkennen.  Das  Charakteristische  der  Störung  ist  ,  dass  trotz  er- 
haltener willkürlicher  Kraft,  Ernährung  und  elektrischer  Beaction  der 
Muskeln  doch  eine  so  bedeutende  Störung  ihrer  Function  besteht,  dass 
das  Gehen,  Stehen  u.  a.  äusserst  erschwert,  ja  schliesslich  ganz  unmöglich 
werden  kann.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  liegt,  wie  Duchenne 
zuerst  richtig  erkannte,  in  einer  Störung  der  Coordination  der  Muskel- 
action.  Das  harmonische  Zusammenwirken  der  Muskeln  bei  Bewegungen, 
die  ein  feindifferenzirtes  Maass  der  Intensität  der  Muskelcontraction  vor- 
aussetzen, ist  gestört  oder  aufgehoben.  Eine  Ungeschicklichkeit  in  der 
Locomotion  macht  sich  geltend;  der  Kranke  nimmt,  um  sich  der  Stellung 
der  Glieder  bewusst  zu  werden,  excessive  Excursionen  in  den  Gelenken 
vor,  um  so  mehr,  je  stärker  der- Grad  der  Sensibilitätsstörung  ist.  Die 
Unsicherheit  wächst  beträchtlich,  wenn  der  Kranke  die  Augen  schliesst, 
wobei  namentlich,  wenn  er  die  Füsse  an  einander  geschlossen  hält,  ein 
mehr  oder  weniger  starkes  Schwanken  auftritt  (Bhach-RombekcVAcs  Sym- 
ptom). Dem  entspricht  auch  der  pathognostische  Gang  der  Tabeskranken : 
die  Beine  werden  abnorm  hoch  gehoben,  stampfend  mit  den  Hacken 
zuerst  aufgesetzt  (Hackengang).  Soll  der  Kranke  rasch  sich  umwenden 
oder  aus  sitzender  Stellung  sich  erheben,  so  macht  dies  besondere 
Schwierigkeiten;  ebenso  treten  bei  complicirteren  Muskelactionen ,  beim 
Tanzen,  Stellen  auf  einem  Beine  iL  ä.  starke  Schwankungen  zu  Tage, 
Erst  nur  auf  die  unteren  Extremitäten  beschränkt  ,  erstreckt  sich  im 
weiteren  Verlaufe  der  Tabes  die  Ataxie  auch  auf  die  oberen  Extremi- 
täten, so  dass  feinere  Manipulationen:  Schreiben.  Zuknöpfen  u.  s.  w. 
nur  unsicher  erfolgen,  und  die  Ausführung  geradliniger  Fingerbewegung 
unmöglich  wird. 

■Jäte  An  dieses  Stadium,  das,  gleich  dem  ersten,  Jahre  lang  bestehen 

''P»X*'    kann  —  ich  kannte  einen  Fall,  in  dem  seit  dem  Beginn  der  Tabes  fast 
»  ium    4Q  jftjire  verflossen  waren,  der  Kranke  aber  noch  verhältnismässig  gut 
ging,  so  dass  er  das  Geschäft  eines  Colporteurs  versah  —  reiht  sich 
schliesslich ,  wenn   nicht  intercurrente   Krankheiten   dein   Leben  des 
Patienten  ein  Ende  machen,  das  dritte  Stadium  der  Tabes  an,  charakteri- 
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»irt  durch  Paralyse  der  Beine,  vollkommene  Blasen!  äkmttng,  Cyslitis,  Decu- 
hi*s.  kurz  durch  die  bei  schweren,  diffusen  Kückenmarkserkrankungen 
gewöhnlichen  Erscheinungen. 

Im  letzteren  Falle  ist  der  degenerativo  Procesa  nicht  mehr  auf  die  Hinter-  »»Uli»  d«r 
wränge  beschriinkt,  vielmehr  eine  Verbrettung  auf  die  (motorischen)  Pyramiden-  ^'on"'™ 
•«•itenstnmpbnhnen  und  eventuell  auf  die  Vorderhömer  anzunehmen.  Solche  Aus-  R^r,j5u" 
debnungen  de«  Proeesses  auf  die  vorderen  Partien  des  Rückenmarks  sind  in- 
4twen  Helten,  chenso  wie  Degenerationsvorgünge  im  Boden  des  4.  Ventrikels  und 
des  Aquaeductus  Sylvü  oder  in  der  Grosshirnrinde.  Häufiger  kommen  degene- 
ralive  Veränderungen  im  Opticus,  Vagus  und  in  anderen  j>eri|)heren  (sensiblen) 
Nerven  vor.  Das  typische  Gebiet  des  Tabesproecsses  bleil>en  aber  unzweifelhaft 
die  hfalteren  Wurzeln  uml  die  Hinlershänge,  in  denen  übrigens  ausnahmslos 
•  in  kleiner  Abschnitt  derselben,  das  ventrale  Hinterstrangfeld  (Fig.  23  i),  mit 
M-inen  gar  nicht  aus  den  hinteren  Wurzeln,  sondern  von  Zellen  im  hinteren 
Ural  stammenden  Fasern  (vgl.  Fig.  17  8.  98 >,  vom  Degeneration.-process  aus- 
(je>j»art  bleibt.  Speeiell  nehmen  an  der  Entartung  diejenigen  Fasern  der  hin- 
ten-n  Wurzeln  theil,  welche  die  äussere  Zone  (Einstrnhlungswurzelzone)  der  Keil- 
-tritnge  durchsetzend,  theils  in  den  GoLL'schen  Strängen  na<'h  oben  steigen,  theils 
Refh  xct »Haltenden  oder  auch  speeiell  sensible  Collateralen  in  die  graue  Substanz 
abirebt'ii.  theils  endlich  durch  Collateralen  mit  den  Ci.ARKK'schen  Säulen  in  Ver- 
bindung treten  (s.  Fig.  17  u.  19).  Die  Ganglienzellen  der  letzteren  bleiben 
U-VTei  flieh  er  Wei>e  normal;  dagegen  er>eheint  das  hc  umgebende  feinste  Faser- 
netz speeiell  durch  Degeneration  der  an  die  Clark  EVchen  Ganglienzellen  her- 
antretenden Fasern  und  Endbäumchen  verödet  (Lissauer). 

Die  Folgen  dieser  typischen  Veränderungen  bei  der  Tabes  dürfen  nach 
dem,  was  wir  früher  über  den  Faserauf  hau  dos  Rückenmarks  auseinandergesetzt 
haben,  wohl  am  wahrscheinlichsten  in  folgender  Weise  gedeutet  werden: 

Der  Tabesprocess  ist  in  der  Hauptsache  und  jedenfalls  im  Anfang  eine 
Affectinn  des  peripheren  sensiblen  Neurun?,  das  bei  der  Tabes  an  verschiedenen 
Stellen  geschädigt  wird.  Der  häufigste  Angriffspunkt  sind  die  hinteren  Wurzeln, 
die  theils  primär  erkranken,  theils  wie  es  scheint,  secundär  durch  entzündliche 
Pmce**e  in  der  Dura  und  speeiell  der  Pia  comprimirt  werden  und  der  Degene- 
ration anheimfallen  können.  Die  {Eins(rahlungs-)  Wvrzelzonen  der  Keilstränge 
fcftpneriren.  In  specie  sin«!  von  den  aus  den  hinteren  Wurzeln  in  das  Rücken- 
mark einstrahlenden  Fasern  betroffen:  1.  die  in  den  litilsti ängen  und  weiter 
nach  oben  hin  in  den  GoLt/schcn  Strängen  aufsteigenden  Fasern,  2.  die  zu 
den  CLARKEVchen  Säulen  ziehenden  und  von  da  in  den  Kleinhirnseitenstrang1" 
bahnen  aufsteigenden,  speciell  der  Coordination  dienenden  Wurzelfasern  bezte. 
Collateralen,  3.  die  aus  den  Hintersträngen  in  das  Hinterhorn  einstrahlenden 
und  zum  Vorderhorn  verlaufenden  Reßexcollateralen  <s.  Fig.  17  hrc)  und  4.  die 
au-  den  Wurzelzonen  in  das  hintere  Grau  zu  den  Strangzellen  strahlenden  Fasern. 
Da  die  erstgenannte  »lieser  Faserbahnen  durch  ihre  Unterbrechung  in  den  Wur- 
ftfaonen  der  Hinterstränge  von  ihren  Zellen  im  Spinalganglion  getrennt  wird, 
so  degenerirt  secundär  ihre  Bahn  hinwärts  von  der  Läsion>*tcllc,  d.  h.  es  de- 
generiren di*  lieilslränge  und  teeiter  hinauf  die  GoLL'schen  Stränge.  Anders 
verhält  es  sich  mit  der  zweiten  der  betroffenen  Faserbahnen.  Da  die  Clarke- 
sehen  Ganglienzellen  bei  der  Tabe>  anerkannt  intaet  bleiln-n  und  diese  die  Ur- 
spning^zellen  für  die  Kleinhini-oitenstrangfasern  darstellen,  so  ist  auch  natürlich 
kein  (irund  für  eine  aufsteigende  secundäro  Degeneration  der  Kleinhirnseiten- 
*trangbahncn  gegeben.  Dagegen  degeneriren  die  Collateralen  jener  zweiten 
Kategorie  von  Fasern  auf  der  Stnrke  zwischen  der  ursprünglichen  Erkrankung*» 
»•tflle  (in  den  Wurzelzonen  der  KeiUtränge»  und  den  Clark E'schen  Säulen; 
ebenso  degeneriren  die  in  die  Hinterhörncr  einstrahlenden  sensiblen  Fawrn  (4) 
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bis  zu  den  r.u«rthöt i^mi  Straiijarzt  lltMi.  sowie  die  Hiuterstrangreflexcollateralen  (3). 
Demzufolge  findet  t»ioh  im  Gebiete  der  Hinterhörner  bis  zu  den  Zeilen  und 
namentlich  in  der  Umgebung  der  Clark e' sehen  Säulen  eine  auffüllende  Atrophie 
und  Fascrnrmuth  der  grauen  Substanz. 

Ebenso  wenig  als  in  den  Kleinhirnseitenstranghahnen  und  Pymmiden- 
bahnen  findet  sieh  in  den  typischen  Fallen  eine  seeundäre  Degeneration  in  den 
Grundbündeln  der  Vorder-  und  Seiteiistränge.  Für  eine  solehe  ist  auch  in  den 
erwähnten  anatomischen  Veränderungen  Ihm  der  Tabea  kein  Grund  gegeben. 
Denn  die  gekreuzt  in  den  Vordersvitenstranggrundbündeiu  aufsteigenden  Fasern 
stehen  zwar  vor  ihrem  Eintreten  ins  Rückenmark  mit  Zellen  der  Spinalganglien 

in  Verbindung,  treten  alM-r 
weiterhin  mit  Ganglienzellen 
in  der  grauen  Substanz, 
den  Strangzellen,  d.  h.  mit 
einer  zweiten  Zellstation,  in 
Contact  und  werden  von 
letzteren  conservirt.  Ein 
solcher  zweiter  Zellenein- 
fluss  wird  auch  den  in  den 
H  in  terstri»  ngen  ungekreuzt 
aufsteigenden  (hauptsächlich 
dein  Muskelgefühl  dienen- 
den) Fasern,  aber  erst  in 
der  Medulla  oblongata  zu 
Theil.  daher  sich  ihr  De- 
generationsfeld in  denGoLL- 
schen  Strängen  auf  alle 
Fälle  durch  die  ganze  Länge 
des  Rückenmarks  erstreckt. 

Neben  den  angeführten 
Veränderungen  in  den  Keil- 
und  GoLi/schen  Strängen 
findet  sich,  wie  LissAUER 
nachgewiesen  hat,  als  typi- 
scher Ausdruck  des  Degene- 
ration sprocesses  bei  der 
Tabes  auch  eine  Erkrankung 
der  feinen  )Vur irlfasern 
dir  an  der  Spitze  des 
1  Unterhorns  gelegenen  Raudzone  (>.  Fig.  23  r,  Iff),  die,  am  meisten  latend  ein- 
tretend, die  Hauptmasse  der  zu  den  Strangzellcn  ziehenden  und  gekreuzt  zur 
Siedulla  oblongata  aufsteigenden  sensiblen  Fasern  repräsentiren.  Da  aber  die 
Rnndzone  in  der  Regel  erst  später  erkrankt,  als  die  Wurzelzone  der  Keil- 
strünge,  so  ist  es  begreiflieh,  da-s  die  in  Rede  stehenden  Fa-ern  meist  etwas 
länger  leitungsfähig  bleiben,  als  die  aus  den  Keilsträngen  in  die  graue  Substanz 
einstrahlenden  Fasern. 

In  neuester  Zeit  ist  der  Angriffspunkt  der  Tabes  im  peripheren  sensiblen 
Neuron  weiter  peripherwarts  d.  h.  in  die  Zellen  der  Spinalganglien  verlegt 
worden,  und  in  der  That  haben  darauf  gerichtete  Untersuchungen  (freilich  meist 
sehr  geringfügige)  degenerutice  Veränderungen  in  den  letzteren  ergeben.  Es 
i-t  ohne  Weiteres  klar,  dass  damit  die  Degeneration  der  zugehörigen  hinteren 
Wurzelfasern  und  der  Hinterstränge  als  seeundäre  Folgeerscheinung  jener  Ver- 
änderungen in  den  Spinalganglien  aufgefas-t  werden  können.  Nur  ist  dann  zu 
erwarten,  dass  auch  eine  Degeneration  in  den  sensiblen  peripheren  Nerven  sich 


Fig.  23. 

Schema  der  primären  Degeuerntionsfelder  und  der  seoundareu 

Faserdegeuerafion  im  ersten  Stadium  der  Tabes. 
pib  Pyrumidenseitenstrangbnhn.  t:sb  Klemhirnseitenstrnng- 
bohn.  ,'(•••  ,•'  hintere  Wurzellosem.  Iff  lateral  eintreten«!«*  feine 
Wurzel  fasern.  Stelle  <ler  ersten  Erkrankung,  r  Knudzone. 
uri  Substantin  gelatinös«,  i  freibleibendes  ventrales  Hinter- 
Mrangfeld.  n-  CLARKE'xehe  Säulen.  <v  sensible  Collaternlen. 
«t  Strangzellen    Are  Hinteistrangreflexcollaternle  *re  Seiten- 

»trangreflexeollaterale.  erhaltene.    —  de- 

geuerirte  Fasern. 
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«nullen  wird,  wie  «Ups  auch  fnetisch  in  solchen  Fallen  nachgewiesen  wurde. 
t*b  »••*  *ich  hier  um  regelmässige  Befunde  handelt  und  wie  weit  die  Degeneration 
•irr  Spinalganglieu  entwickelt  sein  uuiss,  um  jene  «ecundürcn  Veränderungen  in 
Jen  zu  den  Spiimlganglipnzpllcu  gehörenden  Nervenfasern  central-  und  jK*ripher- 
■irts  zu  veranlagen,  ]>t  noch  nicht  genügend  festgestellt 

Auf  Grund  der  erörterten  anatomischen  Verhältnisse  kann  die 
Deutung  verschiedener  bei  der  Diagnose  der  Aufangsstadien  der  Tabes 
in  Betracht  kommender,  auf  den  ersten  Blick  zum  Tlieil  schwer  ver- 
ständlicher klinischer  Thatsachen  versucht  werden.  Ich  sehe  von  den 
lancinirenden  Schmerzen,  die  auf  eine  Heizung  der  in  das  Rückenmark 
einstrahlenden  sensiblen  Wurzelfasern  hinweisen,  ab,  und  möchte  zunächst 
nur  eine  Thatsache  berühren,  die  mir  selbst,  wie  gewiss  Jedem,  der 
eme  grössere  Anzahl  von  Tabesfällen  beobachtet  hat,  aufgefallen  ist. 
Nicht  selten  macht  sich  im  Anfang  der  Krankheit  ein  starker  Contrast 
zwischen  der  äusserst  geringen  Entwicklung  der  sensiblen  Störungen 
der  Haut  einerseits,  dem  Fehlen  der  Sehnenreflexe  und  ausgesprochenen 
Coordinationsstörungen  andererseits  geltend.  Nach  dem,  was  wir  soeben 
von  dem  Einsetzen  der  anatomischen  Veränderungen  bei  der  Tabes 
erörterten ,  ist  dies  einigermassen  begreiflich.  Ein  Theil  der  sensiblen 
Wurzeifa sern,  speciell  der  die  Leitung  der  Tastempfindungen  besorgen- 
den Fasern  (die  wahrscheinlich  in  der  grauen  Substanz  mit  Strangzellen 
in  Oontoct  treten  und  von  hier  aus  gekreuzt  in  den  Vorderseitenstrang- 
grundbündeln  aufsteigen)  kann  nämlich,  wie  wir  gesehen  haben  (vgl. 
£  124,  Fig.  2i\  lß)  im  Initialstadium  der  Tabes  zunächst  ganz  intact 
bleibeu ,  während  die  jener  Leitung  jedenfalls  in  geringerem  Maasse, 
vielmehr  in  der  Hauptsache  der  Leitung  des  Muskelgefühls  dienenden 
Hiiiterstrang-Fasercomplexo  die  zuerst  erkrankten  Partien  des  Rücken- 
marks darstellen. 

Auch  das  Verhalten  der  Reflexe  ist  mit  dem  Angeführten  wenigstens 
einigerniassen  erklärbar.  Im  Allgemeinen  sind  die  Haut» eflexe  bei  Tabes- 
kranken nicht  wesentlich  gestört.  Dies  erklärt  sich  aus  dem  (.'instand, 
dass  die  Reflexbögen  derselben  jedenfalls  zum  gröbsten  Theil  in  ober- 
halb  des  Itiv  kenmarks  gelegenen  Partien  des  ( 'entralnervensystems  zu 
suchen  und  die  hierzu  führenden  sensiblen  Bahnen  wenigstens  im  An- 
fang  der  Krankheit  theilweise  intact  sind.  Sehr  häufig  erweisen  sich 
in  der  präatactischen  Periode  der  Krankheit  die  Bauchdeckenretlexe 
erhöht.  Im  Gegensatz  dazu  sind  bekanntlich  die  Sehnenreflexe  erloschen, 
sobald  das  ursprüngliche  Erkrankungsgebiet  im  Rückenmark  die  nach 
den  Vorderhörnern  abgehenden  Refiexcollateralen  (Fig.  2Ü  hrc)  in 
*ieh  schliesst.  Da  der  Bogen  für  die  Patpllarsehnenrerlcxc  das  Lenden- 
mark  durchsetzt,  und  der  Tabcsprocess  gerade  hier  gewöhnlich  zuerst 
und  am  stärksten  entwickelt  ist,  so  ist  es  selbstverständlich,  dass  der 
Patellarsehnenrerlex  fast  ausnahmslos  aufgehoben  ist,  ebenso  begreiflich 
aber,  dass  derselbe  erhalten  sein  niuss  und  in  der  That  erhalten  ist, 
wenn  der  Tabesprocess  in  seltenen  Ausnahmefällen  nur  das  Cervical- 
mark  betrifft,  wobei  dann  lediglich  die  Sehnenreflexe  der  oberen  Ex- 
tremitäten fehlen. 

Eine  besondere  Besprechung  verlangt  ein  für  die  Diagnose  hoch- 
wichtiges, ja  dieselbe  bis  zu  einem  gewissen  Grade  beherrschendes 
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Symptom  —  die  Störung  der  Coordination.  Die  Erklärung  des  Zustande- 
kommens derselben  hat  seit  langer  Zeit  zahlreiche  Forscher  beschäftigt 
und  die  Aufstellung  der  verschiedensten  Theorien  veranlasst. 

0on!vnowd  Fnter  Coordination  versteht  man  da«  Zusammenwirken  bestimmter  Mus- 

der  coordi- kein  zu  einem  einheitlichen  Zwecke.  Es  ist  einleuchtend,  dass  jede  Erklärung 
atörungcn  der  Störungen  der  Coordination  unmöglich  ist,  so  lange  wir  keine  genaue  Kennt- 
nis von  dem  normalen  Coordinationsvorgang  besitzen,  Ceber  dies**n  letzteren 
herrscht  aber  noch  keineswegs  volle  Klarheit;  doch  geben  uns  wenigstens  die 
neuerdings  gewonnenen  Resultate  der  anatomischen  und  physiologischen 
Forschung,  sowie  die  am  Krankenbett  gesammelten  klinischen  Thatsachen  nach  ge- 
wissen Richtungen  hin  feste  Anhaltspunkte,  und  in  der  folgenden  Auseinander- 
setzung soll  versucht  werden,  auf  Grund  derselben  den  Coonlinationsmeehnnis- 
mus  einigennassen  zu  analysiren. 

Die  Innervation  «1er  verschiedenen  Muskeln,  die  zur  Erfüllung  einer  ein- 
heitlichen zweckdienlichen  Leistung  in  regelrechter  Aufeinanderfolge   und  mit 
einem  bestimmten  Maass  der  Cotitractionsintensität  zusammenwirken,  geschieht 
an  gewissen  Stellen  bezw.  in  eigenen  Bahnen  des  Centralnervensyatems.  Gehen 
wir  von  der  schon  öfters  angeführten  Thatsache  aus,  das*  jeder  Extremitäten- 
nerv  nicht  aus  einer,  sondern  au*  mehreren  Rückenmarkswurzeln  Nervenfasern 
erhält,  ferner  dass  wahrscheinlich  in  einer  Wurzel  die  Fasern  für  diejenigen 
Muskeln,  die  gewöhnlich  coordinirt  arbeiten,  zusammen  austreten,  und  diesen 
synergischen  Xereenfusem  auch  räumlich  zusammengehörige  motorische  üan- 
gtienzellcnyruppen  der  grauen  Rücken markssubstanz  entsprechen.     Zu  diesen 
motorischen  Ganglienzellencomplexen  treten  nun  ohne  Zweifel  sensible  Einflüsse 
durch  Cullalcrulen  der  verschiedensten  Provenienz  heran,  nämlich  durch  Col- 
lateralen,  die  theils  von  sensiblen  Wurzel  fasern,  theib  von  den  in  den  Vorder- 
seitenstninggrundbündeln  aufsteigenden  sensiblen  Fasern,  theils  endlich  von  den 
Klcinhirnseitenstrangbahnon  stammen.     Diese   von  den  sensiblen  Nerven  der 
Haut,  der  Muskeln,  Sehnen  und  Gelenke  den  motorischen  Ganglienzellen  zuge- 
tragenen centripetalen  Einflüsse  können  theils  in  Folge  der  neuerdings  aufge- 
fundenen anatomischen  Verbindung  jener  sensiblen  Collateralen  mit  motorischen 
Zellen  in  verschiedenen  Höhen  des  Rückenmarks  gemeinsame  Muskelactionen 
rcfleetoriseh  veranlassen,  theils  auf  die  centrifugd  von  den  Pyramidenbahnen 
aus  erfolgenden  Erregungen  der  motorischen  Zellen  eine  die  Reihenfolge  der 
Muskelinnervation  und  die  Intensität  derselben  regulirende.  zum  Theil  hemmende 
Einwirkung  ausüben. 

Bei  der  Tabes  dorsali*  leidet  jedenfalls  in  erster  Linie  der  durch  jene 
Collateralen  repräsentirte  Theil  des  coordinirenden  Apparates,  d.  h.  es  degenc- 
riren  zwar  die  Ganglienzellen  der  grauen  Rücken  mark*»*ubstani  gewöhnlich 
nicht,  dagegen  teerden  die  zu  jenen  tretenden  centripetalcn  ddlaleralen  in 
ihrer  Leitungs/ähigkeit  geschäligt,  und  dadurch  funetionirt  ein  (ilied  des  ('<>- 
ordinationsapparates  ungenügend.  Speeiell  ist  eine  Störung  der  Muskel-  und  be- 
sonders der  Gelenksen-ibilität  bei  manifester  Ataxie  stets  vorhanden,  während 
die  Hautsensibilität  zuweilen  gar  nicht  oder  nur  wenig  gestört  erscheint.  Die 
Folge  einer  so  erzeugten  Mangelhaftigkeit  in  der  Zuleitung  der  verschiedenen 
centripetalen  Erregungen  ist  eine  Ataxie,  die  nach  ihrer  Genese  ab  einfache 
sensorische  Ataxie  bezeichnet  werden  kann.  Diese  Art  der  Ataxie  ist  nach 
meiner  Ansicht  bei  der  Tabes  die  ty/dsche,  so  lange  nicht  der  Degeneration** 
proce»«  im  Rückenmark  die  in  der  Regel  bei  dieser  Krankheit  eingehaltenen 
Grenzen  aberschreitet.  Dann  kann  allerdings  die  Ataxie  daneben  auch  noch 
andere  Ent-tehung-ursaehen  haben. 

Denn  mit  den  bis  jetzt  gemachten  einfaehen  Voraussetzungen  i-t  der  eotn- 
plicirte  Coordiuationsmeehanismus  zwar  zum  Theil.  aber  nichts  weniger  ab  gana 
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•  rklarbar.  Zunächst  ist  festgestellt,  dass  bei  Läsion  der  Clark  E'sehen  Säulen 
die  Kleinhiniseiteustmngbahnen  seeundär  centripetal  degcneriren  und  dabei  Co- 
<>rdtnationsstörungeii  auftreten.  Der  "Wrlauf  der  Kh'inhirnseitenstrungbahnen 
kann  centralwärts  durch  die  Corpora  restiformia  zum  Kleinhirn  verfolgt  werden, 
und  zwar  ist  in  letzterem  wahrscheinlich  «ler  mittlere  hinten*  Abschnitt  als  die- 
jenige Region  anzusehen,  wo  der  grösste  Theil  der  gangliösen  und  der  mit  ihnen 
in  Zusammenhang  steh»-nden  Reflex  fns«'rn  (s.  Kleinhirn),  d.  h.  die  der  Coordination 
dienenden  Elemente  sich  befinden.  Wir  sind  zur  Annahme  berechtigt,  dass  in 
diesem  (hinteren  centralen)  Theile  des  Kleinhirns  eine  SammelstäUe  für  cen- 
tripetale  Erregungen  liegt,  die  auf  motorische  Bahnen  übertragen  werden.  In 
«ii^se  Region  strahlen  zunächst  durch  die  CorjK>ra  restiformia  die  genannten  Klein- 
hiru-eitenstningfaseni  und  auch  Fasern  aus  den  Hintersträngen  speciell  zum 
Oherwunn,  und  von  diesem  gehen  Verbindungen  zu  den  Dachkernen.  Die  hier 
"wimmelten  centripetalen  Erregungen  können  zum  DEiTEKsVlicn  Kern  und  von 
du  auf  neuerdings  ersehloss«'iion  ccntrifugalcn  Bahnen  zu  den  motorischen  Zellen 
des  Rückenmarks  getragen  Verden.  Weiterhin  gehen  vom  Corpus  dentatum 
durch  die  Bindeanne  Fasern  in  den  rothen  Kern  der  Haube  und  zum  Thalamus 
opticus,  zwischen  welchem  und  dem  Parietalhirn  weiten-  Faserverbindungen  be- 
liehen. Betlenkt  man  fernei,  das.-  Nichts  im  Wege  steht,  einen  Connex  des 
letzteren  mit  dein  Frontalhini  und  Temporooecipitalhirn  anzunehmen,  von  welchen 
Theilen  »1er  (iehirnoberfläche  die  zum  Kleinhirn  verlaufenden  Frontal-  und  Tem- 
pnndhrürkenbuhtien  ausgeben,  so  ist  es  mindestens  wahrscheinlich,  da»  dieser 
raiiie  Complex  von  Fa.-erbahnen  functionell  zusammengehört  und  der  Coordi- 
nation «lient,  um  so  mehr  als  bei  pathologischen  Läsionen  aller  dieser  Theile 
mehr  «*ler  weniger  starke  Ataxie,  speciell  eine  Mangelhaftigkeit  in  der  Aequili- 
irirung  des  Körpers  beobachtet  worden  ist. 

Die  Erhaltung  des  Körjiergleiehgewiehts  verlangt  auf  alle  Fälle  die  Zu- 
-niumenordnung  der  Thätigkeit  zahlreicher  Muskeln.  Soll  hier  eine  genügende 
l<  »Ordination  zu  Stande  kommen,  so  ist  ein  Confluiren  der  versehiedensten  sen- 
»orix  h»'n  Erregungen  und  die  Einwirkung  ihres  regulirenden  Einflusses  auf  eine 
grössere  Zahl  motorischer  Bahnen  nothwendig.  Dies  ist  nur  oberhalb  des  Rucken- 
inarki  möglich  und  wirl  zweifelsohne  zum  grössten  Theil  in  der  bexhriebetien 
Hnuptcoutiinutionshahn  verwirklicht. 

Unter  den  sensorischen  centripetalen  Erregungen,  deren  Conflucnz  den 
«e-entliehfrten  Theil  des  Coordinationsnpparates  ausmacht,  spielen  ausser  den 
sensiblen  Erregungen,  die  von  der  Haut,  den  Muskeln,  Sehnen  u.  s.  w.  zug  tnigen 
werden,  die  vom  Opticus  vermittelten  eine  Hauptrolle.  Sie  können  bis  zu  einein 
P'WUIMIJ  Grade  den  Einfluss  der  anderen  sensiblen  Erregungen  auf  die  Coordi- 
nation ersetzen,  und  die  Insufficienz  der  Ac«pülibrirung  den  Körj>ers  tritt  lud 
C'oonlinationtMdörungen  in  den  mei.-ten  Fällen  viel  frappanter  zu  Tag«',  wenn  die 
Augen  ge*ehl«>ssen  werden  un«l  damit  der  regulirende  Einfluss  durch  den  Beh- 
act  wegfällt 

Wie  alle  die  genannten  ««  ntripetah  n  Envgungen  auf  die  betreffemlen  bei 
den  complicirten  Bewegungen  in  Aetion  kommenden  motoris«>h«Mi  Elemente  in 
r»gulircntlcr  Weise  üb«'rtragen  wenlen.  Iii— t  sieh  zur  Zeit  nur  vermuthen.  Meiner 
Ansieht  nach  köniu-ii  sie  nieht  anders  wirksam  gedacht  werden,  als  das-  sie 
«nerneita  die  motorischen  Zellen  reflectorisch  erregen,  amlererseits  ihre  Erregung 
hemmen,  wodurch  theils  Muskelaction-eompl.x«'  vervollstän<ligt.  theils  die  will- 
kürlichcn  Envgungen  in  bestimmtem  Maassc  eingCfehrftnkt  «erden.  Ob  <li<- 
nur  in  den  Vorderhonizellen  un«l  den  Hinmervenkernen  g«'schi«*ht  «><ler  ob  auch, 
wenn  die  Rcgiilinintr  mehr  bewu--t  und  >villki"irli<*li  erfolgt,  di«-  R«'izung  «ler  (Gan- 
glienzellen der  Pyramid.mbahnen  in  «len  Centralwiu<luni:«  n  von  den  ins  Gross- 
liini  gelangen« len  seusorischeu  Erregungen  in  der  angeführten  Weise  beeii\flu-st 
«Tiden,  i»»t  vorderhand  nicht  sic  her  zu  sagen. 
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ant  moto- 
rischem 
Gebiete. 


Alis  dem  Erörterten  geht  ohne  Weitem-«  hervor,  dnss  der  C«>ordinati0iis- 
vorgang  ein  sehr  eomplicirter  Process  ist,  dessen  Einzelheiten  noch  keineswegs 
sieher  festgestellt  sind.  Jedenfnlls  ist  eivt  durch  sorgfällige  klinische  Beobach- 
tungen festzustellen,  welchen  Einfluss  die  Lüsion  von  In-stiinniten  heim  Cnordi- 
nation-aet  in  Betracht  kommenden  «ranglitWn  Gebilden  und  centripetaleu  oder 
centrifugalen  Fasern  auf  die  Form  der  Ataxie  hat.  Vorderhand  ist  im  Cupitcl 
der  Ataxie  noch  Vieles  hypothetisch  und  damit  geboten,  bei  der  Venverthung 
einer  seihst  beträchtlich  ausgesprochenen  Ataxie  zur  topischen  Diagnose  der  ein- 
zelnen Nervenkrankheiten  vorsichtig  zu  sein. 

Symptome         Ausser  den  aufgezählten,  die  Tabes  gut  charakterisirenden  und 
"Stiiro""^™  Diagnose  bestimmenden  »Symptomen  kommen  in  einzelnen  Fällen 
seltenere  oder  weniger  stark  hervortretende  Erscheinungen  zur  Beob- 
achtung, deren  Kenntniss  zur  Vervollständigung   und  Sicherung  der 
Diagnose  noth wendig  ist. 

Auf  dem  motorischen  Gebiete  macht  sich  ganz  gewöhnlich  eine  ge- 
wisse Schlaffheil  der  Mushein  bei  passiven  und  activen  (Erheben  des  im 
Knie  gesteckten  Beins  gegen  das  Becken)  Bewegungen  geltend.  Die 
Ursache  dieser  Hypotonie  dürfte  in  einer  Herabsetzung  des  „Muskel- 
tonus"  zu  suchen  sein,  welcher  selbst  das  Resultat  der  Erregungen  ist, 
die  den  Vorderhornzelien  durch  sensible  Fasern  aller  Art  zugetragen 
werden.  Werden  die  letzteren,  wie  es  bei  der  Tabes  der  Fall  ist, 
leitungsunfähig,  so  leidet  der  normale  Muskeltonus  Noth.  Seltener  be- 
obachtet man  Paresen  derunteren  Extremitäten,  unwillkürliche  Zuckungen, 
besonders  im  Schlafe,  auch  Lähmungen  im  Gebiete  einzelner  Nerven,  be- 
sonders des  Peroneus  und  Radialis,  des  Facialis,  Hypoglossus,  des 
Glossopharyngeusund  Vago-accessorius  (beträchtliche  Schlingbeschwerden, 
Recurenslähmung,  Atrophie  des  Sternocleidomastoideus  uud  Cucullaris, 
Pulsbeschleunigung)  oder  der  Augenmuskelnerven  (Ptosis,  Strabismus 
u.  a.).  Die  Lähmungszustände  beruhen,  nach  den  Sectionsbefunden  zu 
schliessen,  entweder,  wenn  einfache  Lähmungen  der  Extremitäten  vor- 
liegen, auf  einer  auf  die  Pyramidenbahnen  fortschreitenden  Degeneration 
oder,  wenn  es  sich  dabei  um  Amyotrophien  handelt,  theils  auf  einer 
Erkrankung  der  Vorderhornzellen  (durch  die  Reflexcollaleralen  ver- 
mittelt?), theils  auf  einer  zu  dem  Tabesprocess  im  Rückenmark  hin- 
zutretenden degenerativen  Xeuritis,  welche  die  spinalen  und  cerebralen 
Nerven  betrifft.  Relativ  häufig  ist  eine  durch  Degeneration  der  moto- 
rischen peripheren  Nerven  der  Extremitäten  bedingte  symmetrische 
Atrophie  der  Fussmuskeln  und  auch  der  Handmuskeln  mit  secundärer 
Krallenstellung.  Für  die  durch  periphere  Neuritis  bedingten  Lähmungs- 
zustände ist  einigerraaassen  charakteristisch,  dass  sie  wieder  verschwinden 
können,  wenn,  wie  dies  in  der  Natur  der  peripherneuritisehen  Processe 
liegt,  mit  der  Zeit  eine  Regeneration  im  Nerven  eintritt.  Bleibt  die 
Degeneration  bestehen,  so  ist  eine  conseeutive  Muskelatrophie  und  ein 
Erlöschen  der  elektrischen  Erregbarkeit  die  bleibende  Folge.  Auch 
Hemiplegien  wurden  ab  und  zu  im  Verlaufe  der  Tabes  beobachtet.  Die- 
selben wiesen  zum  Theil  kein  anatomisches  Substrat  auf,  zum  Theil 
Gefässveränderungen  mit  Thrombosen  (wahrscheinlich  syphilitischer 
Natur). 

Wie  die  motorischen  können  auch  die  peripheren  sensiblen  Nerven 
im  Verlaufe  der  Tabes  von  degenerativen  Alterationen  betroffen  werden. 
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Dieselben  gehen  theils  von  den  degenerirten  Spinalganglienzellen  ans, 
theils  müssen  sie,  wenn  letztere  intact  sind,  so  aufgefasst  werden,  dass 
die  auf  den  centralen  Abschnitt  des  peripheren  sensiblen  Neurons  ein- 
wirkende, die  Tabes  hervorrufende  Schädlichkeit  daneben,  allerdings  in 
geringerem  Grade,  auch  den  peripheren  Theil  des  Neurons  befällt. 
Die  Affection  des  letzteren  scheint  sogar  in  einzelnen  Fällen  längere 
Zeit  derjenigen  der  hinteren  Wurzeln  und  Hinterstränge  vorauszugehen. 
Ferner  können  im  Gebiete  des  Trigeminus  Neuralgien,  Anästhesien  und 
Parästhesien  (häufig  ist  die  spinale  Trigeminuswurzel  degenerirt)  und 
Ataxie  der  Kaumuskeln  sich  einstellen  oder  durch  Affection  des  Acusticus 
progressive  Schwerhörigkeit  auftreten.  Auch  Geruchs-  und  Geschmacks- 
»törungen  wurden  als  Folge  des  Tabesprocesses  in  seltenen  Fällen  beobachtet. 
Weitere  neben  den  früher  schon  angeführten  gewöhnlichen  Erschei- 
nungen in  der  sensiblen  Sphäre  zu  beobachtende  Details  sind:  Doppel- 
Empfindungen  (die  Patienten  nehmen  bei  Nadelstichen  erst  nur  die  Be- 
rührung als  Tastempfindung,  später  eine  Schmerzempfindung  als  Folge 
des  Stiches  war),  partielle  Empfindungslähmungen ,  d.  h.  Erhaltensein 
einzelner  Empfindungsqualitäten  bei  fast  völliger  Aufhebung  anderer, 
z.  B.  bedeutende  Anästhesie  der  Haut  neben  lebhafter  Empfindung  für 
Temperaturunterschiede,  Analgesie  gegenüber  starken  Hautreizen  bei 
Erhaltensein  der  Wahrnehmung  schwacher  Reize,  Analgesie  bei  Druck 
auf  die  obefiächlich  gelegenen  Stämme  des  Ulnaris  und  Peroneus, 
Störungen  des  Ortssinns,  speciell  auch  bei  Prüfung  der  Bewegungs- 
empfindung  sich  kundgebend  u.  a.  Besonders  prägnant  ist  häufig  eine 
Yerlangsamung  der  sensiblen  Leitung,  so  dass  oft  mehrere  Secunden  ver- 
streichen, bis  die  Kranken  einen  Hautreiz  percipiren.  Alle  diese  Symp- 
tome hängen  zweifelsohne  von  der  Intensität  und  Ausbreitung  des 
Tabesprocesses  in  den  sensiblen  Bahnen  ab. 

Spezielle  Erwähnung  verdienen  endlieh  noch  die  vasomotorischen  bez-ic.  Tn>i»hi«che 
trophischen  Störungen,  welche  im  Verlaufe  der  Taben  l>eobachtet  werden.  Ex- 
anihemo  (Herpes,  Pemphigus  u.  a.),  Hyperhidrosis,  Ausfallen  der  Haare  und 
Nägel  find  im  ganzen  seltene  Erscheinungen.  Häufiger  ist  der  Decubitus  im 
k-tarten  Stadium  der  Tabes  und  von  besonderem  Inten»e  die  Erkrankung  der 
(telenke.  Die  von  Charcot  zuerst  mit  der  Tain  s  in  Zusammenhang  gebrachten 
Arthropathien  betreffen  am  häufigsten  du*  Kniegelenk,  weniger  häufig  da* 
ßehulter-,  Ellenbogen-  und  Hüftgelenk  oder  auch  wohl  die  Wirbelgelenke.  Die 
(ielenkaffectioiien  können  mitunter  auch  multipel  auftreten  und  verlaufen,  was 
'inigermassen  charakteristisch  ist,  ganz  schmerzlos.  Das  betreffende  Gelenk 
schwillt  acut  an,  die  Nachbarschaft  desselben  infiltrirt  sich  zuweilen  beträcht- 
lich; trotzdem  machen  die  Palpation  und  die  passiven  Bewegungen,  die  mit  dem 
tielenk  vorgenommen  werden,  keinen  Schmerz.  Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit 
kann  die  Geschwulst  langsam  verschwinden  und  Function  und  Aussehen  der 
Gelenke  wieder  normal  werden.  In  anderen  Fidlen,  besonders  in  den  späteren 
*tailien  der  Tabes,  entwickeln  sich  die  charakteristisehen  Kennzeichen  der  Ar- 
thritis deformans,  seltener  Schlottergelenke  u.  ä.  Als  Ursache  der  ArthrojMithien 
•lürfen  nicht,  wie  man  Anfangs  glaubte,  bestimmte  Veränderungen  der  gmuen 
Substanz  angenommen  werden  —  die  Sectionen  haben  diese  Vermuthung  nicht 
betätigt  So  viel  ist  sicher,  dass  die  Tabes  eine  PriWlisposition  für  jene  Gelenk- 
erkrankungen schafft;  wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  Leitungsunterbrcchuugen 
und  Degenerationen  sensibler,  die  Gelenkbestand theile  versorgender  Nerven,  wo- 
durch bei  Traumen,  Zerrungen  der  Gelenktheile  u.  ä.  die  Schädlichkeiten  stärker 

Leub*.  Spedell*  Diagnose  II  ö.  Aufl.  9 
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zur  Wirkung  gelangen,  un<l  die  Weiterentwicklung  der  eingetretenen  Verände- 
ruiigen  der  Gelenke  begünstigt  wird.  Auf  dieselbe  Grundlage,  d.  h.  auf  neun- 
tische  Affectionen  sind  aueh  die  durch  Rarefication  des  Knochengewebes  l»e- 
dingten  Spontan  fraeturen  der  Knochen,  die  Zerreisslichkeit  der  Sehnen  und  die 
mit  «lein  Namen  des  Maluni  perfornns  pedis  bezeichnete  Affection  zurückzuführen, 
die  bei  Tabeskranken  oft  als  Initinlsymptom  auftritt  und  dadurch  ausgezeichnet 
ist,  dass  speciell  an  der  Planta  pedis  aus  anfänglich  einfachen  Verdickungen  der 
Epidermis  tief  bis  auf  den  Knochen  greifende,  schwer  heilende  Geschwüre  ent- 
stehen. 

Auch  die  Aetiologie  der  Tabes  bietet  für  die  Diagnose  dersclltcii  Anhalts- 
punkte. Von  den  gewöhnlich  angegebenen  Veranlassungen  der  Tabes:  Erkal- 
tungen, sexuelle  Excesse,  Traumen  (vielleicht  zuweilen  unter  Vermittelung  einer 
Neuritis  ascendens),  Infectionskrankheiten,  speciell  Syphilis,  ist  die  letztere  neuer- 
dings als  der  weitaus  wichtigste  Factor  bei  Entstehung  der  Tabes  erkannt  worden. 
Von  Einzelnen  wird  sogar  vorhergegangene  syphilitische  Infection  als  einZ-ije 
Ursache  der  Tabes  angenommen,  eine  auf  alle  Fälle  übertriel>ene  Verallgemeine- 
rung der  Thatsache,  dass  Tabeskranke  in  der  Regel  in  früheren  Jahnen  syphi- 
litisch waren.  Die  erbliche  neuropalhische  Belastung  spielt  bei  der  Tabes  keine 
gross«»  Rolle,  höchstens  insofern  als  die  Präiiisposition  zu  Tabes  eine  grössere 
und  der  Verlauf  der  Krankheit  ein  rascherer  zu  sein  scheint.  Endlich  h«t 
Edinoek  neuerdings  der  alten  verbreiteten  Annahme,  dass  körperliche  Vtber- 
anstrengungen  Tabes  veranlassen,  eine  experimen teile  Stütze  verliehen,  indem  er 
bei  anämisch  gemachten,  zu  schwerer  Muskelanstrengung  gezwungenen  Ratten 
eine  progressive  Degeneration  der  Hinterwurzeln  und  Hinterstränge  erzeugte. 

Unter  Berücksichtigung  der  angeführten  diagnostischen  Merkmale 
ist  bei  nur  einiger  Aufmerksamkeit  die  Diagnose  der  Tabes  gewöhnlich, 
auch  im  Initialstadium  der  Krankheit,  leicht  und  sieher  zu  stellen.  Doch 
kommen  Fälle  genug  vor,  wo  eine  Verwechslung  mit  anderen  Krank- 
heiten möglich  ist.  Zunächst  sind  es  rheumatische,  neuralgische  Affec- 
tionen der  unteren  Extremitäten  (vor  allem  die  Ischias),  die,  wenn  sie 
doppelseitig  sind,  immer  den  Verdacht  auf  Tabes  erwecken  müssen,  da 
die  Neuralgien  sonst  fast  ausnahmslos  einseitig  vorkommen.  Das  Ver- 
halten der  Seimenreflexe  und  eine  Untersuchung  der  Augen  hebt  hier 
gewöhnlich  rasch  jeden  Zweifel  bezüglich  der  Diagnose  auf.  Dasselbe 
ist  der  Fall,  wenn  bei  den  Patienten  nicht  im  Verlaufe,  sondern,  wie 
es  nicht  selten  vorkommt,  im  Anfang  der  Tabes  die  Symptome  von 
Seiten  der  Eingeweide,  speciell  die  gastrischen  Krism  mit  ihren  paro- 
xysmenartig  auftretenden  Anfällen  von  Magenschmerz  und  Erbrechen, 
so  die  Scene  beherrschen,  dass  andere  Nervensymptome  dagegen  voll- 
ständig zurücktreten.  Die  Krauken  halten  sich  unter  solchen  Umständen 
regelmässig  für  magenkrank  und  werden  in  diesem  Glauben  durch  den 
nicht  aufmerksam  untersuchenden  Arzt  unterstützt :  Auch  eine  Darm- 
Lrise  kanu  Initialsymptom  der  Tabes  sein  und  diese  larvireu :  in  einem 
meiner  Fälle  hatten  G  Jahre  lang  Koliken,  Obstipation  und  Unruhe  in 
den  Därmen  die  einzigen  Klagen  des  Patienten  gebildet  —  die  Unter- 
suchung klärte  sofort  die  Situation  auf,  indem  die  Sehnenreflexe  fehlten, 
die  Pupillen  schlecht  reagirten  und  zweifellose  Ataxie  bestand.  Ebenso 
sind  es  andere  Initialsymptome :  die  Blasenschwäche,  heftige  Schwindet 
und  Migräneanfälle,  ein  überstandener  apoplectiformer  oder  epileptifornier 
Anfall,  vor  allem  aber  Sehslörungen ,  die  den  Kranken  zum  Arzt  führen 
und  als  Symptome  anderer  Krankheiten  imponireu  können. 
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Umgekehrt  kommt  es  nicht  so  selten  vor,  dass  die  Patienten  sieh  p»«u.i«>- 
*lbst  für  tabeskrauk  halten,  über  herumziehende  Schmerzen  im  Kreuz  ube** 
and  in  den  Extremitäten,  Müdigkeit,  Ameisenlaufen,  taubes  Gefühl  au 
um  Fussohleu,  vasomotorische  Störungen,  Schwindel,  namentlich  auch 
über  abnehmende  Potenz,  hypochondrische  Gemüthsstimmung  u.  ä. 
klagen  und  doch  nicht  an  Tabes  leiden,  wie  eine  darauf  gerichtete 
Untersuchung  zur  Evidenz  ergiebt,  wenn  die  Sehnenreflexe  erhalten,  ja 
gesteigert  sind,  die  Pupillen  normal  reagireu  und  jede  Spur  von  Ataxie 
fehlt  Beispiele  solcher  Pseudotabes,  „spinaler  Neurasthenie1'  (wenn  die 
Wirbel  gegen  Druck  empfindlich  sind,  zieht  es  ein  Theil  der  Aerzte 
vor,  den  Krankheitszustand  mit  dem  Namen  „Spinalirritation"  zu  be- 
zeichnen), trifft  man  gewöhnlich  bei  Leuten,  die  überarbeitet  sind,  ge- 
schlechtliche Excesse  begangen  haben,  oder  auch  wohl  durch  über- 
mässigen Alkohol-  und  Nicotingenuss  in  ihren  Nervenfunctionen  ge- 
litten haben.  Strümpell  hat  bei  Arbeitern  in  Tabakfabriken  tabesähnliche 
Zustände  gesehen  („Nicotin-Tabes"),  welche  die  rheumatoiden  Schmerzen, 
das  Fehlen  der  Sehnenreflexe  und  sogar  die  reflectorische  Pupillen- 
starre mit  der  Tabes  gemein  hatten ,  aber  von  dieser  doch  durch  das 
Vorhandensein  von  Tremor  und  Steigerung  der  Hautreflexe  sich  unter- 
schieden. Auch  Ueberfüllungen  des  venösen  Hämorrhoid aiplexus  können 
dadurch,  dass  derselbe  mit  dem  Plexus  sacralis  anterior  und  den  Venen 
des  Rückenmarks  in  Zusammenhang  steht,  zu  Spinalirritationen  ohne 
organische  Veränderungen  des  Rückenmarks  Veranlassung  geben,  zu 
Zuständen,  die  mit  den  Symptomen  der  Tabes  manches  gemein  haben, 
aber  doch  gerade  in  den  wichtigsten  objectiven  Erscheinungen  von  ihr 
abweichen.  Sind  die  Sehnenreflexe  wohl  erhalten,  ist  die  Pupillen- 
reaction  normal,  und  keine  Spur  von  Muskelgefühlsstörung  nachzuweisen, 
so  ist  die  Diagnose  ohne  Weiteres  klar.  Aber  auch  wenn  die  Sehnen- 
reflexe abgeschwächt  gefunden  werden,  wie  es  zuweilen  auch  bei  solchen 
Kranken  vorkommen  mag,  so  wird  doch  das  Wechselvolle  des  Bildes, 
die  Abhängigkeit  der  Symptome  von  der  jeweiligen  Füllung  des  Rectums, 
die  eclatante  Besserung  durch  Abführmittel  oder  eine  Kur  in  Kissingen 
u.  a.  die  Diagnose  dieser  „hämorrhoidalen"  Pseudotabes  nicht  lange  zweifel- 
haft lassen. 

Diagnostische  Zweifel  können  auftauchen,  wenn  Arthropathien  nicht  Arthro- 
in  dem  spateren  Verlaufe  der  Tabes,  sondern  wie  das  zuweilen  vor- »'iXt" 
kommt,  als  Frühsymptom  derselben  sich  einstellen.    In  solchen  Fidlen  ^nkl. 
deutet  schon  die  Schmerzlosigkeit  der  Gelenkaffection  auf  den  Ursprung 
derselben  von  einem  Tabesprocess  hin.    Sicherer  wird  die  Diagnose, 
wenn  dieses  Symptom  und  die  Couccntratioo  der  Arthopathie  auf  «las 
Kniegelenk  den  Arzt  bestimmen,  auf  andere  Initialsymptome  zu  fahnden, 
und  solche  bei  genauerer  Untersuchung  neben  der  Gelenkaffection  nach- 
weisbar sind.  Complicirter  wird  die  Differeutialdiagnose,  wenn  die  durch 
die  Tabes  bedingte  Arthropathie  zufällig  die  Wirbelgelenke  —  übrigens 
ein  sehr  seltenes  Vorkomnis  —  betrifft  und  zur  Verkrümmung  der 
Wirbelsäule  führt.    In  solchen  Fällen  kann  eine  (tuberculöse)  Wirbel" 
afection  mit  serundärer  Rückenmarkscompression  in  Frage  kommen,  um 
so  mehr,  als  die  bei  den  Drucklähmungen  durch  Reizung  der  hinteren 
Nervenwurzeln  bedingten  lancinirenden  Schmerzen,  die  Parästhesien,  die 
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Blasenlähmung  u.  a.  beiden  Processen  gemein  sind.  Indessen  wird  zu 
Gunsten  der  tuberculösen  Spondylitis  mit  Rückenmarkseoinpression  die 
Schmerzhaftigkeit  der  betroffenen  Wirbel  (besonders  bei  Bewegungen 
der  Wirbelsäule),  die  trotz  der  Lähmung  der  unteren  Extremitäten  fast 
bis  zum  Sehluss  bestehende  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  der  dadurch 
häutig  bedingte  spastische  Charakter  der  Paralyse  und  das  Zurück- 
treten der  Sensibilitätsstörungen  hinter  die  Lähmungserscheinungen  in 
die  Wagschale  fallen  und  die  Diagnose  nicht  lange  zweifelhaft  lassen. 
JS2S!fc  Schwierig  wird  die  Diagnose,  wenn  bei  der  multiplen  Scierose  die 

Degenerationsherde  vorzugsweise  die  Hinterstränge  befallen  und  damit 
im  Bilde  jener  Krankheit  Tabessymptome  in  den  Vordergrund  treten.  Hier 
bei  kann  nur  die  Berücksichtigung  des  Vorhandenseins  anderer  der 
Tabes  nicht  zukommender  Symptome,  des  Intensionszitterns,  der  Sprach- 
störung und  des  Nystagmus,  den  Verdacht  erwecken,  dass  hier  die 
Tabessymptome  nur  Theilerscheinungen  einer  multiplen  Scierose  sind,  ob- 
gleich, wohl  bemerkt,  die  letztangeführten  beiden  Symptome  auch  zu- 
weilen im  Verlauf  der  (nicht  symptomatischen)  gewöhnlichen  Tabe9 
beobachtet  worden  sind,  und  ebenso  die  cerebralen  bei  der  multiplen 
Scierose  auftretenden  Symptome:  psychische  Störungen,  Dementia  para- 
lytica  und  apoplectiforme  Anfälle  nicht  selten  im  Bilde  der  Tabes  auf- 
treten. Auch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  bietet  keine  sicheren 
Anhaltspunkte;  es  wird  augegeben,  dass  bei  Herdsclerose  nur  eine  un- 
vollständige Verfärbung  der  Sehnervenpapille ,  d.  h.  entweder  ihrer 
inneren  oder  ihrer  äusseren  Hälfte,  ausgesprochen  sein  kann.  Im  Uebrigen 
ist  aber  der  Befund  der  gleiche,  wie  bei  der  Tabes  dorsalis,  dagegen 
dürften  die  funclionellen  Störungen  differentialdiagnostisch  eher  Beachtung 
verdienen,  da  dieselben  bei  Scierose  vorkommen  uud  vorzugsweise  in 
dem  Auftreten  eines  centralen,  absoluten  oder  relativen,  Scotonis  bestehen. 
Im  Verlaufe  soll  sich  bei  der  Scierose  eine  Besserung  der  Sehstörungen 
einstellen,  eine  Erblindung  gewöhnlich  nur  auf  einem  Auge  erfolgen 
und  selbst  eine  vorübergehende  sein. 

Uebrigens  kommt  man  doch  im  ganzen  selten  in  die  Lage,  zwischen 
Tabes  und  disseminirter  Cerebrospinalsclerose  differentialdiagnostisch  zu 
entscheiden,  da  bei  der  Scierose  nur  in  Ausnahmefällen  die  Tabessym- 
ptome vorwiegen,  und  gewöhnlich  früh  neben  dem  Nystagmus  und  der 
Sprachstörung  der  Tremor  sich  in  pathognostischer  Weise  geltend  macht 
und  dem  ganzen  Krankheitsbilde  den  Stempel  aufdrückt. 
p»eudotab«»  Grössere  Schwierigkeiten  für  die  Differentialdiagnose  machen  ge- 
^urf"»"'  wisse  Formen  von  multipler  Neuritis,  die  mit  Sensibilitätsstörungen  und 
Ataxien  verlaufen  und,  wie  schon  früher  erörtert  wurde,  oft  der  Tabes 
ausserordentlich  ähnlich  sein  können.  Indem  ich  bezüglich  der  Unter- 
scheidung zwischen  beiden  Krankheiten  auf  das  gelegentlich  der  Neu- 
ritisdiagnose (S.  92)  Mitgetheilte  verweise,  will  ich  hier  nur  kurz  her- 
vorheben, dass  bei  den  Neuritiden  die  Schmerzen,  Sensibilitätsstörungeo 
aller  Art,  die  visceralen  Krisen,  das  Erlöschen  der  Sehneureflexe  und 
vor  allem  auch  die  Ataxie,  besonders  bei  der  Alkohol ikerneuriiis,  ein 
tabesähnliches  Krankheitsbild  hervorrufen.  Doch  hält  es,  wenigstens  ge- 
wöhnlich, nicht  schwer,  bei  genauerer  Untersuchung  des  Falles  die  Tabes 
im  Gegensatz  zu  der  Polyneuritis  richtig  zu  erkennen,  indem  bei  letzterer 
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die  reßectorische  Pupillenstarre  (fast  ausnahmslos)  fehlt,  der  Gang  mehr 
nn  Sinne  der  Lähmung  (speciell  der  Peroneuslähmung)  gestört  ist,  und 
^tropische  Mmkellähmungen  mit  Entartungsreaction  sich  nach  einiger 
Zeit  entwickeln,  endlich  bei  der  multiplen  Neuritis  auch  Neuritis  optica 
auftreten  kann,  die  dem  Symptomenbilde  der  Tabes  fremd  ist.  Be- 
sonders charakteristisch  aber  für  den  Tabesprocess  ist  der  progressive 
Charakter  des  Leidens,  während  die  Symptome  der  Neuritis  der  raschen 
Rückbildung  fähig  siud.  Letzteres  Moment  wird  auch  berücksichtigt 
werden  müssen,  wenn  im  Verlauf  der  Tabes,  wie  neuerdings  vielfach 
beobachtet  wurde,  Neuritiden  hinzutreten,  die  gerade  durch  jenen  ge- 
wöhnlich vorübergehenden  Charakter  ihrer  Folgen  sich  als  Compli- 
cationen  des  der  Rückbildung  nicht  zugänglichen  Tabesprocesses  erweisen. 
Auch  die  Berücksichtigung  der  Aetiologie  des  einzelnen  Falles,  der 
acuten  Entwicklung  der  Krankheit  im  Anschluss  an  Infectionskrankheiten 
und  vor  allem  die  Beachtung  des  wichtigsten  ätiologischen  Factors 
bei  der  „peripheren  Pseudotabes41,  des  Alkoholmüsbrauchs,  erleichtern 
die  Diagnose.  Ebenso  können  gewisse,  im  Bilde  der  Alkoholikerneuritis 
hervortretende  Nebenerscheinungen:  der  Tremor  und  die  specifische 
Färbung  der  psj'chischen  Störungen  bei  Potatoren,  schliesslich  auch  der 
gute  Erfolg  einer  auf  Entziehung  des  Alkohols  gerichteten  Therapie 
in  zweifelhaften  Fällen  die  Diagnose  zuweilen  auf  die  richtige  Fährte 
führen. 

Endlich  zeigt  die  Tabes  einige  Symptome,  die  denen  einer  anderen 
Krankheit,  der  Friedreich  'sehen  Ataxie,  ähnlich  sind,  einer  Krankheit, 
die  früher  als  einfache  Vrarietät  der  Tabes  angesehen,  neuerdings  aber 
von  der  Tabes  als  eigene  Krankheit  vollständig  abgetrennt  wurde.  Wir 
müssen  ihr  daher  eine  besondere  Besprechung  widmen. 

Hereditäre  Ataxie  —  familiäre  Ataxie. 
Friedreich'sche  Krankheit. 

Unter  „hereditärer  Ataxie",  die  nach  dem  Entdecker  der  Krankheit 
auch  „FRiEDREicH>cÄe  Krankheit"  genannt  wird,  fasst  man  verschiedene 
Krankbeitsformen  zusammen ,  denen  eine  angeborene  mangelhafte  Anlage 
des  Centrainervensystems,  speciell  des  Rückenmarks,  der  Med.  oblongata, 
bezw.  des  Kleinhirns,  zukommt,  in  Folge  dessen  in  der  Zeit  des  Körper- 
wachsthums Functionssch wache  nach  gewisser  Richtung  hin  zu  Tage 
tritt.  Die  Krankheit  befällt  in  der  Regel  mehrere  Geschwister  derselben 
Familie  (fämiliäre  Ataxie)  und  wird  gewöhnlich  während  des  ersten  Jahr- 
zehnts oder  auch  in  der  Pubertätsperiode  manifest,  anscheinend  ohne 
Anlass  oder  im  Anschluss  au  eine  überstandene  Infectionskrankheit, 
starke  geroüthliche  Emotionen,  Onanie  u.  s.  w. 

Je  nachdem  mehr  das  Rückenmark  oder  das  Kleinhirn  befallen  Krankheits- 
ist, gestaltet  sich  das  Krankheitsbild  etwas  verschieden .  so  dass  man 
neuerdings  zwei  Formen,  die  gewöhnliche  Friedheich  sehe  Ataxie  (auch 
..spinale"  genannt)  und  die  cerebellare  Heredoataxie  aufgestellt  hat. 
Die  das  Krankheitsbild  beherrschende  Erscheinung  ist  eine  stark  ausgeprägte 
Ataxie.  Dieselbe  spricht  sich  zunächst  in  einer  Unsicherheit  im  Gang  aus; 
die  Kranken  gehen  mit  gespreizten  Beinen  und  schwanken  dabei  stark, 
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indem  Rumpf  und  Kopf  undauernd  hin  und  her  balanciren ,   so  dass 
der  Gang  dem  eiues  Betrunkenen  gleicht.    Schliessen  die  Patienten  die 
Augen,  so  nimmt  die  Unsicherheit  zuweilen  zu;  doch  ist  dies,  im  Gegen- 
satz zur  Tabes,  keineswegs  immer  der  Fall.    Uebrigens  zeigt  sich  die 
Ataxie  nicht  nur  beim  Gehen,  sondern  auch  beim  Sitzen  und  Stehen 
(„statische41  Ataxie)  und  nicht  bloss  in  den  unteren,  sondern  auch  in 
den  oberen  Extremitäten ,  beim  Greifen  nach  vorgehaltenen  Gegen- 
ständen u.  a.  sich  aussprechend.    Als  weitere  Äusserungen  der  Ataxie 
finden  sich  gewöhnlich  Sprachstörungen  in  Form  einer  verlangsamten, 
scandirenden ,  explosiven  Sprechweise  und  Nystagmus.    Ein  weiteres, 
auch  der  Tabes  zukommendes  Symptom  der  hereditären  Ataxie  ist  das 
Aujgehobensein  des  Patellarsehnenreßexes ,  während  Sensibilitäiftstöitmgen 
im  Krankheitsbild  fehlen  können  oder   wenigstens  nur  unbedeutend 
sind;  namentlich  klagen  die  Kranken  nicht  über  Parästhesien  und 
Schmerzen.    Ebenso  fehlen,  im  Gegensatz  zur  Tabes,  Blasenstörungen, 
Sehnerven-  und  PupillarreHexstörungen  und  die  visceralen  Krisen.  Auch 
in  der  motorischen  Sphäre  macheu  sich  längere  Zeit  keine  Störungen 
bemerklich;  die  Kraft  ist  erhalten  und  die  Muskeln  zeigen  keine  be- 
deutendere Atrophie.    Auffallend  ist  aber  das  häufige  Vorkommen  einer 
Hyperextension  der  Zehen,  insbesondere  der  grossen  Zehe  neben  EquinuS' 
shUung  desFusses.  Die  Wirbelsäule  zeigt  in  den  meisten  Falleneine  Deviation 
in  Form  der  Kyphose  oder  Seoüose.    Häufig  klagen  die  Patienten  über 
Schwindel.    Dies  ist  im  Allgemeinen  das  typische  Krankheitsbild ;  doch 
kommen  Abweichungen  von  demselben  vor,  uud  ein  starres  Festhalten 
au  einzelnen  Zügen  des  Symptomenbildes  ist  überhaupt  bei  der  Diagnose 
vorderhand,  wo  die  Umgrenzung  der  Krankheit  noch  immer  im  Fluss 
ist,  nicht  empfehlenswerth. 
b£kh£tr         Vergleichen  wir  mit  den  genannten  Functionsstörungen  die  ana- 
*'  'toraischen  Befunde,  so  finden  wir  im  Rückenmark  neben  Gliawuche- 
rungen  weiterverbreitete  degeuerativ-atrophische  Veränderungen,  die  be- 
stimmte Bahnen  betreffen:  in  erster  Linie  eine  Erkrankung  der  Hinter- 
stränge, besonders  der  Göldschen  Stränge,  zugleich  Erkrankung  der 
CLARKE  schen  Säulen  und  der  zugehörigen  Kleinhirnseitenstrangbahnen 
sowie  der  GowERs'scheu  Bündel  und  endlich  auch  der  Gegend  der  Pyrami- 
denseitenstrangbahnen.    Ziemlich  häufig  sind  auch  die  Hinterwurzeln 
erkrankt  gefunden  worden.    Neben  der  Erkrankung  der  angeführten 
Faserbahnen,  die  als  ,,combinirte  Systemerkrankung"  aufgefasst  wird, 
fiel  zuerst  Schiltze  eine  exquisite  Kleinheit  des  Rückenmarks  und  der 
Medulla  obhmgata  auf,  und  diese  Beobachtung  ist  seither  öfter  bestätigt 
worden.    Die  Entwicklungshemmung  des  Rückenmarks  und  der  Med. 
oblongata  giebt  vielleicht  den  Schlüssel  für  die  Erklärung  der  in  der 
Deutung  des  Symptomenbildes  immer  noch  Schwierigkeiten  bietenden 
Krankheit.   Es  ist  möglich,  dass  ein  solches  schlechtveranlagtes  Centrai- 
nervensystem sich  den  an  dasselbe  im  Laufe  der  Zeit  gestellten  An- 
forderungen   gegenüber  als   insufricient   erweist   und   (im   Sinne  der 
Ediwer 'sehen  Ersatztheorie)  gerade  in  den  Bahnen  degenerirt,  die  am 
stärksten  im  Leben  in  Anspruch  genommen  werden,  speeiell  in  den  dem 
Körpergleichgewicht  dienenden  Bahnen,  den  Sehnenretlexbahnen  uud 
gewissen  sonstigen  sensiblen  und  motorischen  Bahnen     Diese  Degene- 
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ration  würde  also  durch  relative  Ueberanstrengung  zu  Stande  kommen 
<>Jer  dadurch,  dass  ein  weiteres  Schwächeudes  Moment,  eine  intercurrente 
iiü'ectionskranheit  u.  a.  (s.  o.)  dazutritt  und  die  Kugel  ins  Rollen  bringt. 
Ia  befriedigender  Weise  alle  einzelnen  Symptome  zu  erklären,  ist  übrigens 
vorderhand  nicht  möglich. 

Von  der  spinalen  Form  der  Krankheit  Iässt  sich  nach  dem  bisher  Treben.« 
vorliegenden  Material,  wie  schon  bemerkt,  eine  cerehellare  Form  abtrennen,  FoTm' 
bei  der  die  Entwicklungshemmung  sich  auf  das  Kleinhirn  beschrankt, 
wie  durch  verschiedene  Sectionen  erwiesen  ist.  In  solchen  Fallen  tritt 
.las  Schwanken  des  Kumpfes  im  Gehen  wie  im  Stehen  besonders  stark 
hervor,  wird  aber  durch  Schliessen  der  Augen  nicht  vermehrt  ;  die  oberen 
Extremitäten  werden  erst  spät  ataktisch.  Daneben  sind  Sprachstörungen 
vorhanden,  nicht  selten  auch  Intentionstremor.  ehoreiforme  Bewegungen 
und  Schwindel.  Im  Gegensatz  zu  der  spinalen  Form  ist  der  Patellarsehnenreftex 
erhalten  oder  gar  gesteigert,  fehlen  Sensibilitätsstörungen  oder  trophische 
Störungen,  speciell  der  Spitzfuss  und  dieScoliose,  während  Opticusatrophie, 
Pupillenstarre  und  Nystagmus  bei  der  cerebellaren  Form  vorkommen. 

Uotnbinationen  beider  Formen  kommen  sicher  vor  und  man  wird 
daher  in  den  Fällen  von  „hereditärer  Ataxie"  die  Diagnose  so  zu  for- 
tnuliren  haben,  dass  man  auf  Grund  der  beschriebenen  Symptome  der- 
selben zufügt,  ob  mehr  das  Cerebellum  oder  das  Rückenmark  im  ein- 
zelnen Falle  betroffen  ist. 

Eine  Verwechslung  der  hereditären  Ataxie  mit  anderen  Nerven-  Di«ren>nti»i- 
krankheiten  ist  möglich.  Von  der  Tabes  unterscheidet  sich,  wie  schon  er-  DUgn0**' 
ortert,  nicht  nur  die  cerebeüare  sondern  auch  die  spinale  Form  der  Krank- 
heit ganz  wesentlich  —  letztere  dadurch,  dass  bei  ihr  im  Gegensatz  zur 
Tabes  die  Sehstörungen,  die  Pupillenstarre,  die  Blasenstörungen  und  die 
visceralen  Krisen,  auch  stärkere  Sensibilitätsstörungen  und  Schmerzen 
fehlen,  während  beiden  Krankheiten  nur  die  Ataxie  und  die  Aufhebung 
der  Sehnenreflexe  gleichmässig  zukommen. 

Schwieriger  ist  die  Unterscheidung  der  hereditären  Ataxie  von  der 
multiplen  Sc'erose,  mit  der  sie  eine  Reihe  von  Symptomen  gemein  hat, 
nämlich  die  Unsicherheit  in  den  Bewegungen ,  die  Oseillationen  des 
Kopfes  und  Rumpfes,  den  Nystagmus,  die  Sprachstörungen  u.  a.  Auch 
reichen  die  Anfänge  beider  Krankheiten  in  die  Zeit  der  frühesten  Kind- 
heit zurück  und  ist  ihr  Verlauf  exquisit  chronisch.  Dagegen  sind  doch 
wichtige  Unterscheidungsmerkmale  besonders  gegenüber  der  spinalen 
Form  gegeben  in  der  Steigerung  der  Patellarsehnenreflexe,  der  spastischen 
Parese,  den  Opticusveränderungen  und  Störungen  in  der  Function  anderer 
Hirnnerven,  in  den  intercurrenten  apoplectifoimen  Anfällen,  dem  zwangs- 
müssigen  Lachen  und  Weinen  und  den  psychischen  Alienationen  — 
Krankheitserscheinungen,  die  der  hereditären  Ataxie  fremd  sind. 

Andere  Formen  der  Ataxie,  wie  die  nach  Infcctionskrankheiten, 
speciell  nach  Diphtherie,  unterscheiden  sich  schon  durch  ihren  acuten 
Verlauf  und  die  Heilbarkeit  des  Leidens  von  der  hereditären  Ataxie. 

Endlich  kann  die  Differentialdiagnose  zwischen  der  cerebellaren 
Form  der  hereditären  Ataxie  und  Cerebellarerkranlungen  anderer  Natur 
in  Betracht  kommen  Hier  wird  vor  allem  die  Entwicklung  der  Krank- 
heit in  späterem  Lebensalter,  das  Auftreten  von  Kopfschmerz  und  Er- 
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brechen  und  event.  von  indirecten,  vom  Wachsthum  des  Cerebellarherds 
abhängigen  Symptomen  (Gehirnnerveulähmung,  Diabetes  mellitus,  »Stau 
ungspapille  u.  a.)  zu  beachten  sein,  Momente,  deren  Vorhandensein 
gegen  die  cerebellare  hereditäre  Ataxie,  vielmehr  für  eine  Cercbellar- 
erkrankung  anderer  Natur,  speciell  einen  Tumor  cerebelli  ira  einzelnen 
Falle  spricht. 


Degeneration  der  motorischen  Leitungsbahn. 

Primäre  und  secundäre  Degeneration  der  Seitenstränge. 


Seruniläre 


strangförmig  angeordnete  Degenerationen. 
V\irnrind<. 


Wie  in  den  Hinterstrnngen  finden  sieh  auch  in  den  Vorderseiten  strängen 

Dieselben  sind  in  vielen  Fällen  si  • 
cund ärer  Xatur.    Wie  früher  (S.  IUI) 
auseinandergesetzt  wurde,  besteht  die 
motorische  Hauptinnervationsbnhn, 
d.  h.  die  Pyramiden  bahn  aus  2  Ner- 
veneinheiten (Zelle,  Faser  und  End- 
häumchen),  von  welchen  die  »»ine  von 
den  Hirnrindenzellen  bis  zu  den  die 
Vonlerhoriiiranglienzellen  unispinnen- 
den  Endbäumchen    der  motorischen 
Strangfasern    (centrales  motorisches 
Neuron),  die  lindere  von  der  Vorder- 
hornganglienzelle   bis  zu  den  End- 
bämnchen  im  Muskel  reicht  (peripheres 
motorisches  Neuron).  Weiterhin  haben 
wir  gesehen,  dass  der  eonservirende 
Einfluss  der  motorischen  Hirnnerven- 
zellen bloss  bis  zn  den  entsprechen- 
den  Endbäumchen   im  Rückenmark 
sich  erstreckt,  während  derjenige  der 
Vorderhorngnnglienzellen     die  |>eri- 
pheren  Nervenfasern  bis  zu  den  End- 
bäumchen und  damit  den  Muskel  be- 
trifft.   Jede  Unterbrechung  der  mo- 
torischen Hahn  wird  daher  eine  Dc- 
generation    des   j>cripherwärts  davon 
gelegenen  Theiles  der  Faserzüge  und 
zwar  bi-  zum  Ende  der  unterbrochenen 
Nerveneinheit  zur  Folge  haben.  Es 
i>t   darnach    verständlich,   dass  ab- 
steigende  Degenerationen  in  den  Pyra- 
midcnscitenstrnngbahnen    (und  zum 
kleineren  Theil    in    den  Pynuuiden- 
vorderstranirbahneni  häufig  als  Neben- 
befunde    bei    Krankheiten   des  Ge- 
hirns, der  Hinischenkel.  der  Brücke, 
Mtdullu   oblongatu    und   auch  des 
Hückenmorkt  selbst  sich  finden,  in 
F'K-  24  letzterem  Fall,  sobald  die  Affeetion 

Schema   der   Entwicklung   der   MOtodtreo  (\t.*  Hückenimirks  einen  grosseren  Theil 

generutton    in   ilen    INrum>deul»alinen    l«i   einer  .        . .          .    .„    .   ^fi-.         .  . 

in   der   link.  «  Caps.   int.               de-  QwWCftmttH  betrifft,  und  damit 

genetirte  Fa«ei bahnen.  die  \s  ituiiL'  Von  oben  her  unterbrochen 
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w.  so  bei  den  Rückenmarksrompressionen,  der  transversalen  Myelitis  und  den 
Tumoren,  ferner  l>ei  den  mechanischen  Verletzungen  und  den  (seltenen)  Hämor- 
tkoqien  des  Rückenmarks.  Hierbei  degenerirt  von  der  Stelle  der  Läsion  aus 
nach  abwärt«,  je  nach  dem  Sitz  der  Ausbreitung  der  letzteren  einseitig  oder 
doppelseitig,  die  Pyramidenseitenstrangbuhn  und,  wofern  überhaupt  noch  unter- 
halb «1er  Läsionsstelle  eine  Pyramidenvorderstrangbahn  (die  schon  im  unteren 
Brustmark  gewöhnlich  nicht  mehr  nachgewiesen  werden  kann)  vorhanden  ist, 
auch  diese. 

Heber  die  klinische  Bedeutung  dieser  secundären  Degenerationen  ist  viel- 
fach discutirt  worden.  Ohne  Weiteres  ist  klar,  dass  sie  die  Lähmungen  weder 
veranlassen,  n«x*h  verstärken  können,  da  die  Lähmungen  lediglich  durch  die 
Unterbrechung  der  Leilungsbulm  bedingt  sind.  Und  diese  letztere  ist  es  auch, 
welche  in  solchen  Füllen  die  Sehnenreftexe  gesteigert  zu  Tage  treten  lässt,  in- 
dem die  vom  Grosshirn  kommenden  Willenserregungen  nicht  mehr  ihren  prä- 
ponderirenden  Einfluss  auf  die  motorischen  Ganglienzellen  auszuüben  vermögen 
(*.  8.  106).  Die  secundären  Degenerationen  sind  demnach  in  klinischer  Be- 
ziehung bedeutungslose  Vorkommnisse. 

Werden  dagegen  die  Pyramidenseitenstrange  im  Verlauf  einer  Rücken- 
marksaffection  per  contiguitatem  mitergriffen,  oder  exclusiv  primär  von  der  De- 
generation betroffen,  so  macht  sich  ein  »Symptomenbild  geltend,  das  als  spastische 
öpinalparulyse  bezeichnet  wird. 


Spastische  Spinalparalyse. 

Man  versteht  darunter  einen  »Symptomencomplex  der  in  Paralysen  oder  Sptstuch« 
Paresen  mit  beträchtlicher  »Steigerung  der  Sehnenreflexe  und  davon  abhängigen  Jj^i"™.. 
Reflexspasmen  besteht.    Die  letzteren  treten  bei  allen  activen  und  passiven  Be-  g£l™F"„* 
Regungen  und  Drehungen  der  Glieder  auf  und  geben  dem  Gang  der  Patienten  atrttigdege- 
ein  besonders  auffallendes  Gepräge:  die  Kranken  erheben  die  spastisch-pare tischen,  ntioa- 
im  Kniegelenk  steifgehaltenen  Beine  nur  mühsam,  die  Füsse  kleben  am  Boden, 
werden  langsam  nach  vorn  geschoben  und  wegen  der  spas tisch -reflektorischen 
C'ontraction  der  Wadenmuskeln  mit  den  Spitzen  aufgesetzt;  das  Gehen  erfolgt 
in  kleinen  Schritten  und  macht  den  Eindruck,  als  gehe  der  Patient  auf  Stelzen 
{„spastisch-puretischer  Gang").     Zuweilen  tritt  die  Parese  gegen  die  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  und  »Spasmen  vollständig  zurück,  so  dass  der  Gang  dann  als 
rein  spastisch  imponirt.    Jeder  Versuch,  die  starr  gestreckten  Beine  zu  beugen, 
scheitert  an  den  refleetorisch  erfolgenden  Muskelspasmen. 

Man  sieht  dieses  Bild  der  spastischen  Spinal|>aralyse  als  Theilerscheinung 
einzelner  nicht  auf  bestimmte  Bezirke  des  Rückenmarks  beschränkter  Medullar- 
erkrankungen.  Bei  Compression  des  Rückenmarks,  Myelitis,  multiple  i^clerose  u.  a. 
herrscht  die  spastische  Spinalparalyse  meist  vorübergehend  vor,  wenn  der  be- 
treffende Process  entsprechend  seiner  Ausbreitung  und  dem  Entwicklungsstadium, 
in  dem  er  sich  befindet,  vorzugsweise  die  Pyramidenbahnen  ergriffen  hat. 

In  anderen  Fällen  werden  die  Pyramidenseitenstränge  durch  unbekannte 
Krankheitserreger  (ähnlich  wie  bei  der  Tabes  die  Hinterstränge)  primär  befallen 
und  erscheinen  in  grösserer  Ausdehnung  durch  die  lünjre  des  Rückenmarks  de- 
generirt. In  fast  allen  Beobachtungen  dieser  Art  wurden  übrigens  bei  der  Öb- 
duciiou  neben  den  Pyramidenseitenstrangbahncn  noch  andere  Rückenmarkspartien 
«iegenerirt  gefunden,  so  die  Kleinhirnseitenstningbahncn  und  die  GoLL'schen 
»Stränge.  In  solchen  Fällen  kamen  während  des  Leben«  der  betreffenden  Pa- 
tienten neben  den  Symptomen  der  spastischen  Spinalparalyse  Blasenstörungen, 
Ataxie,  leichtere  Sensibilitätsstörungen  zur  Erscheinung.  Derartige  Fälle  werden 
unter  die  „combinirten  Syskmei  krankungen"  subsumirt.    Wenn  man  aber  über 
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ein  größeres  Muterini  von  Rückeninarkskrankhoiten  verfügt  und  ilie  Sections- 
resultate  vorurt  heilsfrei  beurtheiit,  kann  man  sich  des  Eindrucks  nicht  erwehren, 
dass  mit  der  Diagnose  dieser  „eombinirten  .Systemerkrankungen"  in  einer  Reihe 
von  Fällen  nicht  viel  gewonnen  ist.  Bei  einem  Organ,  in  dem,  wie  im  Rücken- 
mark, auf  kleinstem  Raum  functionell  sehr  verschiedene  Xervenfaserbahnen  zu- 
sammengedrängt erscheinen,  sind  nuf  eine  einzige  St  ran  gart  Iwalisirte  Krank- 
heiten zwar  möglich  und  in  den  bekannten  Typen  der  Tabes,  Poliomyelitis  etc. 
repriisentirt :  über  sehr  erklärlich  ist  es,  das«  Uebergriffe  der  Degeneration  auf 
andere  Stränge  vorkommen  können,  ohne  dass  hierin  etwas  Gesetzmäßiges  zu 
liegen,  eine  ganz  neue  Krankheit  deswegen  angenommen  EU  werden  braucht. 
Statt  besondere  Krankheitstypen  in  immer  neuer  Zahl  aufzustellen,  möchte  ich 
im  Allgemeinen  empfehlen,  die  Bezeichnung  der  Krankheit  a  j>otiori  zu  wählen 
und  dem  Namen  der  Hauptaffection,  wenn  nöthig,  die  Nebenaffeetioneti  anhangs- 
weise beizufügen,  als  beispielsweise:  Degeneration  der  Pyramidenbnhiien  mit 
gleichzeitiger  Betheiligung  der  Hinterstränge  u.  ä. 

Die  Zukunft  wird  lehren,  welche  besonderen  Typen  der  combinirten  System- 
erkrankungen mit  Recht  als  besondere  Krankheiten  anzusehen  sind.  In  neuerer 
Zeit  hat  man  angefangen,  als  solche  aus  dem  allgemeinen  Symptomenbild  der 
spastischen  Spinalparalyse  herauszunehmen. 

1.  hereditäre,  resp.  familiäre  spastische  Spinal paralyse.  Sie  tritt  in  ge- 
wissen Familien  (wie  es  scheint,  namentlich  wenn  die  Eltern  im  Verhältnis  naher 
Verwandtschaft  zu  einander  stehen)  bei  mehreren  Mitgliedern  derselben  im 
jugendlichen  Alter  (gewöhnlieh  im  3.  Jahrzehnt)  nuf  und  kennzeichnet  sieh  durch 
die  geschilderten  Symptome  der  spastischen  Spinalparalyse,  durch  eine  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  mit  zunehmender  Starre  der  unteren  Extremitäten  und  spns- 
tisch-paretischem  Gang  ohne  Atrophie  der  Muskulatur.  Dabei  fehlen  wesentliche 
Störungen  der  Sensibilität  und  Blasenfunction.  Die  Krankheit  beruht  wahr- 
scheinlich auf  einer  krankhaft  veranlagten  Entwicklung  bezw.  Schwäche  der 
Pyramiden  bah  nen, 

2.  nicht  hereditäre  spastische  Spinal paralyse.  Sie  findet  sich  tbeils  bei 
Neugeborenen,  besonders  nach  schweren  verfrühten  Geburten  auftretend;  wahr- 
scheinlich spielt  dabei  eine  schlechte  Entwicklung  der  bei  der  Geburt  noch  un- 
reifen Pyramidenbahnen  oder  Aplasie  der  motorischen  Centren  eine  Rolle  — 
LiTTLE'sfAe  Krankheit),  theils  bei  Personen  höheren  Alters.  Die  Krankheit 
entwickelt  sich  dann  gewöhnlich  im  Ansehluss  au  chronische  Intoxicationen  (mit 
Lathyrus,  einer  Pflanze  aus  der  Gattung  der  l^eguminosen,  die  zuweilen  dem 
Mehl  beigemischt  ist,  ferner  mit  Mehl  von  krankem  Mais  —  Pellagra  —  oder 
nnch  Infectionen  (Gelenkrheumatismus.  Diphtherie,  Influenza  u.  a.).  Die  wich« 
tigste  Ursache  der  spastischen  Spinalparalyse  ist  aber  jedenfalls,  wie  l>ei  Tabes 
dorsalis.  die  Syphilis.  Seitdem  Ems  1882  diese  Ansicht  auf  Grund  klinischer 
Erfahrungen  ausgesprochen  hat,  ist  eine  Reihe  bestätigender  Beobachtungen  ge- 
macht worden,  so  dass  man  neuerdings  sich  gewöhnt  hat,  eine  eigene  Form 
der  Spinalparalyse  aufzustellen  als: 

3.  syphilitische  spastische  Spinalparalyse.  Der  Kern  des  Krankheitsbildes 
ist  der  bekannte  Symptomencomplex  der  spastischen  Spinalparalyse:  nur  scheint 
eine  Betheiligung  der  Blase,  I  rinretention  und  später  Ineontinenz  zu  den  fast 
constanten  Symptomen  zu  gehören ;  auch  Impotenz  kommt  öfters  vor.  Trotz 
sehr  ausgesprochener  Steigerung  der  SehnonrefiVxc  sind  doch  nur  unbedeutende 
Muskelspnnnungen  zu  constatiren:  auch  sind  immer  nur  geringe  Sensibilitäts- 
störungen nachzuweisen.  Eine  Steigerung  der  thennischen  Reflexe  ist  von 
Kowai.ewsky  unter  den  Symptomen  der  syphilitischen  spastischen  Spinalpara- 
lyse besonders  hervorgehoben  worden.  Die  Entwicklung  der  Krankheit  ist  eine 
ganz  allmähliche,  der  Verlauf  ein  chronisch-progressiver;  «loch  kommen  gerade 
bot  dieser  Form  der  spastischen  Spinalparalyse  Besserungen,  ja  Heilungen  vor. 
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Anatomisch  liegt  wahrscheinlich  eine  Myelitis  de*  Dorsalmark*,  speciell  eine  von 
den  kleinen  Gefäßen  ausgehende  Erkrankung  der  hinteren  Partien  der  Seiten- 
?trnnge,  der  Hinterhörner  und  Hinterstränge  vor. 

Wie  ersichtlich,  ist  die  Trennung  der  angeführten  Formen  hauptsächlich 
durch  die  Aetiologie  bedingt ;  als  anatomischer  Kern  darf  die  primäre  Erkrankung 
des  centralen  motorischen  Neurons  in  den  Pyramidenseitensträngen  angesehen 
wrnlen,  zu  der  sich  je  nach  dem  einzelnen  Fall  weitere  Degenerationen  in  den 
Hinterhörnern,  Kleinhirnseitcnstrangbahnen  und  Hintersträngen  gesellen. 

In  den  nun  folgenden  Krankheiten  handelt  es  sich  um  ausschliessliche 
degeneratice  Erkrankungen  der  motorischen  Neurone,  sei  es  der  beiden  Neu- 
rone zugleich  {amyotrophische  Lateralsclerose),  sei  es  des  peripheren  Neurom 
(incl.  des  Muskels)  in  seinen  verschiedenen  Abschnitten:  der  Vorderhornzellen 
(spinale  Muskelatrophie),  oder  der  peripheren  Nerven  (neurotische  Muskel- 
ntrophie),  oder  endlich  des  Endapparates  des  peripheren  motorischen  Neurons, 
der  Muskeln  (Dystrophia  muscularis).  Diese  schematische,  anatomisch  begründete 
Sonderung  der  einzelnen  hierhergehörigen  Krankheitsformen  läset  sich  nicht  ganz 
•treng  in  allen  Fällen  durchführen;  doch  wird  man  gut  daran  thun,  wenigstens 
im  Allgemeinen  an  den  genannten  Grundformen  festzuhalten. 

Eine  Ausnahme  hiervon  macht  die  sogleich  zu  besprechende  amyotrophische 
Lateralsclerose,  indem  bei  dieser  mit  gesetzmässiger  Regelmässigkeit  die  Er- 
krankung sich  auf  die  Pyramidenbahnen  und  Vorderhörner  erstreckt  (<L  h.  also 
auf  Theile  der  beiden  die  motorische  Hauptinnervationsbahn  zusammensetzenden 
Nerveneinheiten)  und  fast  ausnahmslos  auf  die  Pyramidenbahn  beschränkt  bleibt, 
auch  wenn  sie  diese  nicht  nur  im  Rückenmark,  sondern  auch  in  ihrem  Verlauf 
im  Hinter-,  Mittel-  und  Vorderhirn  befällt.  Dementsprechend  präsentirt  sich 
auch  die  amvotrophi>ehe  Lateralsclerose  in  einem  scharfgezeichneten  typischen 
Knm  kheitsbilde. 

Amyotrophische  Lateralsclerose. 

Wir  werden  am  raschesten  und  klarsten  überblicken,  welche  Sym- 
ptome für  die  Diagnose  dieser  Krankheit  wesentlich  in  Betracht  kommen, 
wenn  wir  uns  zunächst  die  in  Fällen  von  amyotrophischer  Lateralsclerose 
constatirten  Seclionsbefunde  vergegenwärtigen. 

Die  Pyramiden  bahnen  des  Rückenmarks  bef  inden  sich  im  Zustand  der  Seetions- 
Degeneration,  in  erster  Linie  die  beiden  Pyramidenseitenstrangbahnen,  nicht  berund 
constant  die  Pyramidenvorderstrangbahnen  (welche  in  einzelnen  Fällen  gar  nicht 
oder  in  geringerem  Grade,  als  die  Seitenstrangbahnen,  betheiligt  waren),  zugleich 
mit  Atrophie  der  motorischen  Ganglienzellen  der  grauen  Vordersäulen.  Die 
Affection  der  Ganglienzellen  ist  zuweilen  sehr  geringfügig,  relativ  am  stärksten, 
wie  es  scheint,  in  den  äusseren  Abschnitten  der  Vordersäulen.  Selten 
bleibt  der  Process  auf  das  Rückenmark  beschränkt;  vielmehr  kann  man  ge- 
wöhnlich auch  oberhalb  desselben  in  der  Medulla  oblongata  und  im  Pom 
Degenerationen  entlang  der  Pyramidenbahn  und  Atrophie  der  (den  Vorder- 
horuganglien  analogen)  motorischen  Kerne  der  Hirnnerven  (des  Hypoglossus, 
Faciolii.  u.  s.  w.>  am  Boden  des  vierten  Ventrikels  nachweisen.  Nicht  immer 
findet  übrigens  der  Process  hier  -eine  Begrenzung:  in  einigen  Fällen  konnte 
ex  weiter  hinauf,  die  Richtung  der  cerebralen  Pyramidenbahn  genau  ver- 
folgend, durch  die  Gehirnschenkel,  innere  Kapsel,  ja  bis  in  die  Central wiudungen 
oder  den  Paracentrallappen  verfolgt  werden,  d.  h.  der  ganze  Verlauf  der  mo- 
torischen Hauptinnervationsbahn  venr  lädirt  —  von  den  Ganglienzellen  der 
Gthirt*rinde  bis  zu  den  Vordersäulen  und  über  diese  hhMUi  nach  der  Peri- 
pherie; denn  auch  die  peripheren  Nerven,  die  directon  Fortsetzungen  der  Vorder- 
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hornganglienzellen,  nehmen,  wie  zu  erwarten,  an  dem  Degenerationsproeess  Theil, 
und  auch  ihr  Faserschwund  ist  sicher  constatirt  worden.  Vor  allem  aber  zeigen 
die  Muskeln  die  Charaktere  der  degeneraliven  Atrophie  mit  Ueberwiegen  des» 
Fetts  und  Bindegewebs  über  die  mehr  oder  weniger  stark  zu  Grunde  gegangene 
Muskelsubstunz. 

Ausser  den  Fasern  und  Zellen  der  motorischen  Hauptinnervationsbahn 
degeneriren  auch  Oonimiasurenzellen  und  (  otnmissurenfasern,  ferner  in  einzelnen 
Fällen  auch  Fasern  der  Grenzschicht  und  der  Gou.'schen  Stränge.  P«»ch  sind 
dies  mehr  Nebenbefunde;  den  Kern  der  Erkrankung  bildet  immer  die  Degene- 
ration der  cortieo-musculären  Leitung-bahn.  d.  h.  beider  motorischen  Neurone 
in  den  verschiedenen  Theilen  ihres  Verlaufs. 

fniagBet«cht        Diesem  Sectiousbefunde  entsprechen  die  klinischen  Symptome  der 
Krankheit  ziemlich  genau,  so  dass  die  Diagnose  in  der  Regel  keine 

Symptome.  gchwierjgkeiteI1  macht,  und  auch  die  Deutung  der  vorhandenen  Er- 
scheinungen in  befriedigender  Weise  gelingt.    Während  die  Sensibilität 
in  allen  Phasen  der  Krankheit  normal  bleibt,  ist  die  motorische  Sphäre 
schwer  geschädigt.    Zunächst  machen  sich  Schwerbeweglichkeit,  Paresen 
und  Spasmen  in  den  Extremitäten  geltend  und  zwar  fast  immer  zuerst  in 
den  oberen,  dann  erst  nach  l/l  Jahr  und  später  auch  in  den  unteren  Extremi- 
täten, in  spastisch  paretischem  Gange  sich  äussernd.  Die  Sehnenreßexe  sind 
beträchtlich  gesteigert.    Zu  diesen  Symptomen,  dem  klinischen  Ausdruck 
der  Alteration  der  Pyramidenstränge ,  gesellt  sich  nunmehr,  speciell  an 
den  oberen  Extremitäten  (an  den  unteren  Anfangs  gar  nicht,  später  nur 
in  unbedeutendem  Maassc)  eine  sehr  ausgesprochene  Muskelatrophie,  die 
an  deu  Muskeln  der  Hand,  dem  Daumen-  und  Kleinfingerballeu  beginnt 
und  weiterhin  die  Interossei,  die  Strecker  am  Vorderarm,  den  Deltoideus 
und  den  Triceps  am  Überarm  verhältnismässig  rasch  en  masse  befällt. 
Die  grössere  Muskelmassen  zu  gleicher  Zeit  betreffende  Atrophie  ist  die 
Folge  der  anatomischen  Veränderung  der  motorischen  Ganglienzellen 
der  Vorderhömer.    Dass  die  letzteren  nicht  allein  betroffen  sind,  be- 
weist das  Vorangehen  der  Paresen  und  die  Steigerung  der  Sehnenreflexe, 
die,  wie  hier  schon  bemerkt  sein  soll,  bei  der  progressiven  Muskel- 
atrophio  (bei  der  die  Pyramidenbahuen  unter  keinen  Umständen  be- 
fallen sind)  ausnahmslos  fehlt. 

Wenn  sich  andererseits  bei  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  diese  Er- 
höhung  der  Sehnenreßexe  trotz  der  Atrophie  der  Ganglienzellen  der  Vorder- 
hömer fast  regelmässig  findet,  so  ist  dies  entschieden  auf  den  ersten  Blick 
höchst  auffallend.  Man  sollte  erwarten,  da.-s  damit  die  Reflexbögen  unterbrochen, 
und  folgerichtig  die  Reflexe  erlöschen  würden.  Dem  ist  aber  nicht  so:  im 
Gegen  theil  ergiebt  die  Prüfung  der  Sehnenreflexe  eine  auffallende  Erhöhung 
derselben,  trotzdem  die  Muskeln  bereits  atrophisch  sind.  Offenbar  hängt  dieses 
scheinbar  paradoxe  Verhalten  damit  zusammen,  dass  die  Affection  der  Seiten- 
stränge derjenigen  der  Ganglienzellen  vorangeht,  und  dass  die  letzteren,  wie  die 
peripheren  Nervenfasern,  bei  der  in  Rede  stehenden  Krankheit  in  verhältnis- 
mässig geringem  Grade  entarten.  Ist  die  Degeneration  ausnahmsweise  eine  voll- 
ständige, su  kann  von  einer  wirksamen  l'ebertragung  der  sensiblen  Erregung 
auf  die  periphere  motorische  Bahn  nicht  mehr  die  Rede  sein,  wie  denn  auch  in 
der  That  in  dem  späteren  Verlauf  der  Krankheit  zuweilen  nicht  eine  Erhöhung, 
sondern  eine  Abschwäehung  der  Reflexe  beobachtet  wird.  Damit  fallt  aber  auch 
das  wichtigste  Unterscheidungsmerkmal  der  letzteren  von  der  Polioatrophia  anterior 
weg.  und  kann  die  Diagnose,  dass  neben  der  peripheren  motori-chen  Nerven- 
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<ttht?u  auch  <lie  centrale  afficirt  ist,  dann  nur  noch  aus  «lern  Entwicklungsver- 
iiuf  «le*  einzelnen  Falles  gestellt  werden. 

Nach  dem  Gang  des  Einsetzens  der  Muskelatrophie  und  zum  Theil 
auch  nach  den  Seetionsbefunden  darf  angenommen  werden,  dass  der 
Process  im  Rückenmark  in  der  Regel  von  oben  nach  unten,  d.  h.  vom 
Cervkalinark  zum  Lendenmark  fortschreitet,  so  dass  die  Zeichen  der 
Erkrankung  gewöhnlich  zuerst  nur  im  Arm  und  erst  viele  Monate  später 
auch  in  den  unteren  Extremitäten  auftreten.  Andererseits  zeigt  der 
Verlauf  der  Krankheit  auch  eine  Propagation  der  Affection  nach  oben 
bin;  in  solchen  Fällen  treten  dann  in  den  späteren  Stadien  der  Krank- 
heit (oft  erst  nach  Jahren)  Bntbärerscheinungen  auf:  die  Sprache  wird 
uudeutlich,  lallend,  Zunge  und  Lippen  sind  atrophisch  und  zeigen 
fibrilläre  Zuckungen,  das  Spitzen  des  Mundes  wird  unmöglich,  die  Ge- 
sichtszüge werden  ausdruckslos,  das  Schlucken  ist  erschwert,  der  Masse- 
tereureHex  beim  Beklopfen  des  Unterkiefers  gesteigert.  Diese  Symptome 
finden  in  der  Degeneration  der  intracerebralen  Hirnnervenbahn,  der 
Atrophie  der  Kerne  und  der  wahrscheinlichen  partiellen  Atrophie 
von  Fasern  im  peripheren  Nerven  ihre  Erklärung  und  stellen  das  Ana- 
logon  der  veränderten  Function  der  Extremitätennerven  und  -muskeln  dar. 

Die  elektrische  Reaction  ist  eine  verschiedene,  je  nach  dem  relativ 
wenige  Nervenfasern  oder  grosse  Massen  derselben  zu  Grunde  gegangen 
sind,  lu  letzterem  Falle  kommt  das  charakteristische  Verhalten  der 
Entartungsreaction  mehr  und  mehr  zur  Erscheinung. 

Störungen  von  Seiten  der  Blase  und  des  Mastdarms  fehlen  (ich  habe 
in  den  Fällen  meiner  Beobachtung  niemals  Blasenstöiungen,  nicht 
einmal  Andeutungen  davon  nachweisen  können)  ausnahmslos,  was  nach 
unseren  Kenntnissen  über  die  Verlaufsrichtung  der  hei  den  Functionen 
jener  Organe  wirksamen  Nerven  schwer  begreiflich  ist. 

Ich  habe  schon  früher  versucht,  eine  Erklärung  dafür  zu  «jeben,  nament- 
lich darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  es  vom  anatomischen  Standpunkt  aus 
plausibel  erscheint,  die  Ganglienzellen  der  betreffenden  Reflexbögen  nicht  in  den 
de^enerirten  Vorderhörnern,  sondern  in  der  (irenzgegend  gegen  die  Hinterhörner 
hin  zu  suchen  und  auch  für  die  willkürliche  Innervation  der  Blasenmuskulatur 
gewisse  in  den  Hintersträngen  gelegene  abwärts  dejrenerirende  Faserzüge  anzu- 
sprechen. 

Zuweilen  ist  der  Entwicklungsgang  der  Krankheit  etwas  verschieden,  Diffmatlai- 
indem  zuweilen  nicht  die  oberen,  sondern  die  unteren  Extremitäten  d,:,*I10!"'- 
zuerst  ergriffen  werden  oder  auch  zuerst  Bulhärerscheinungen  auftreten. 
Die  Paresen  mit  Erhöhung  der  Sehnenrerlexe  in  den  oberen  Extremi- 
täten,  später  in  den  unteren  Extremitäten  (spastisch -paretischer  Gang 
der  Kranken),  die  verbreitete  Muskelatrophie  an  den  oberen  Extremi- 
täten mit  den  Symptomen  der  EaR,  das  Uebergreifen  des  Processes 
auf  das  Hinterhirn  mit  den  entsprechenden  Folgen,  den  sog.  Bulhär- 
erscheinungen bei  Erhaltensein  der  Sensibilität  der  Haut,  der  Blasen- 
und  Mastdarmfunction  bilden  ein  so  abgerundetes,  in  seinen  Entwick- 
lungsphasen so  typisches  Krankheitsbild,  dass  eine  Verwechslung  mit 
anderen  Krankheiten  kaum  möglich  ist.  Nur  muss  man  dabei  stets  im 
Auge  behalten,  dass  die  geschilderten  Krankheitserscheinungen  nicht 
mit  anderen  dem  Bilde  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  fremden  Sym- 
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ptomeii  complicirt  sein  dürfen,  soll  die  letztere  als  Morbus  sui  generis 
diagnosticirt  werden. 
Symptom«-         Es  ist  klar,  dass  bei  nicht  streng  loealisirt  auftretenden  Rücken- 
trophuche  marksaffectionen,  der  chronischen  Myelitis,  der  multiplen  Sclerose  und  bei 
Mi»'"'«,  liückenmarkstumoren    ab  und    zu   auch    die   motorischen  Bahnen  so 
getroffen  werden,  dass  die  Symptome  der  amyotrophischen  Lateral- 
sclerose hervortreten  können.    Hier  bilden  dieselben  aber  dann  nur 
Theilerscheinungen  eines  complicirteren  Krankheitsbildes;  die  Functions- 
störungen  beschränken  sich  in  solchen  Fällen  nicht  exclusiv  auf  die 
motorische  Sphäre;  es  treten   Störungen  in  der  Blasenfunktion  und 
Sensibilität  auf  —  der  ganze  Entwicklungsgang  der  Krankheit  ist  ein 
anderer.  - 

Die  Syringomyelie  kann  zuweilen  an  das  Krankheitsbild  der  amyo- 
trophischen Lateralsclcrose  erinnern;  ja  in  den  Fällen,  wo  der  Krank- 
heitsprocess  ausnahmsweise  nur  die  vorderen  Abschnitte  des  Graus 
betrifft,  kann  das  Bild  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  in  seinen 
einzelnen  Zügen  typisch  entwickelt  sein,  eharakterisirt  durch  Muskel- 
atrophie, motorische  Schwäche  und  unter  Umständen  auch  durch  Stei- 
gerung der  Sehnenrerlexe,  dann,  wenn  die  Pyramidenbahnen  speciell  bei 
ihrem  Durchtritt  durch  die  graue  Substanz  betroffen  sind.  Auch  Bul 
bärerscheinungen  können  sich  dazu  gesellen,  wenn  der  Process  vom 
Halsmark,  dem  gewöhnlichen  Sitz  der  Gliosis,  nach  oben  hin  in  die 
Medulla  oblongata  fortschreitet.  Indessen  sind  solche,  speciell  die  mo- 
torischen Bahnen  betreffenden  Gliosen  Raritäten;  gewöhnlich  sind  gerade 
die  Hinterhörner  befallen  und  machen  sich  dann  Störungen  in  der 
Sensibilität  geltend,  wobei  die  Schmerz-  und  Temperaturempfindung 
mehr  Noth  leidet  als  die  Tastempfindung;  endlich  treten  bei  dieser 
Krankheit  starke  trophische  Störungen  auf,  so  dass  jetzt  die  Krankheit 
mit  der  amyotrophischen  Lateralsclcrose  nicht  mehr  verwechselt  werden 
kann. 

naatasttii  Auch  die  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica  hat  gewisse  Er- 

tSSSm  8c'iemun£en  nnt  der  nmyotrophiachen  Lateralsclcrose  gemein  :  die  Paresen 
troph.e«.  u^  Muskelatrophien  in  den  oberen,  die  Lähmungen  und  die  Erhöhung 
der  Sehnenreflexe  in  den  unteren  Extremitäten.  Indessen  ist  der  Ent- 
wicklungsgang beider  Krankheiten  ein  ganz  verschiedener;  namentlich 
fehlen  bei  der  amyotrophischen  Lateralsclcrose  vollständig  die  initialen 
Reizerscheinungen:  die  Nackenstarre,  die  Schmerzen  und  Sensibilüäts- 
Störungen  —  Symptome,  die  einen  integrirenden  Bestandteil  des  Krank- 
heitsbildes der  Pachymeningitis  hypertrophica  ausmachen. 
Psi£keilT"  Sobald  die  Muskelatrophie  stärker  entwickelt  ist,  drängt  sich  dem 
itropbi«.  Diagnostiker  stets  die  Frage  auf.  ob  eine  einfache  progressire  Muskel- 
atrophie oder  eine  amyotrophische  Lateralsclerose  im  einzelnen  Falle 
vorliege.  Indem  ich  bezüglich  der  Differentialdiagnose  auf  den  folgen- 
den Abschnitt  verweise,  bemerke  ich  schon  im  Voraus,  dass  die  C<»nsta- 
tiruug  der  Erhöhung  der  Sehnenretlexe  und  der  spastischen  Erschei- 
nungen neben  der  Parese,  die  pnncipiell  wichtigsten  Unterscheidungsmerk- 
male zwischen  beiden  Krankheiten  bilden,  indem  die  Sehnenrerlexsteige- 
rung  und  Spasmen  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  ausnahmslos 
fehlen. 
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Poliomyelitis  anterior. 

In  einer  Reihe  von  Krankheitsfällen  ist  eine  Erkrankung  der 
<ianglienzellen  der  Vorderhörner  das  anatomische,  das  klinische  Bild 
bestimmende  Substrat.  Während  bei  der  soeben  besprochenen  amyo- 
trophischen  cerebrospinalen  (Lateral-)  Sclerose  die  motorische  Iiaupt- 
innervationsbahn  in  ihrer  Totalität,  oder  wenigstens  vom  Hinterhirn 
nach  abwärts  bis  zur  peripheren  Auflösung  des  Nerven  im  Muskel  im 
Zustande  der  Degeneration  angetroffen  wird,  beschränkt  sich  in  den  nun 
tu  besprechenden  Krankheiten  die  Aß'ection  lediglich  auf  das  periphere 
motorische  Neuron,  d.  h.  auf  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  und 
die  von  ihnen  ausgehenden  Nervenfasern.  Degeneration  der  peripheren 
Nerven,  degenerative  Atrophie  der  Muskeln,  Abnahme  oder  vollständiges 
Erlöschen  der  Sehnenreflexe  sind  die  selbstverständlichen  Folgen  einer 
Erkrankung  der  peripheren  motorischen  Faserbalm.  Diese  Folgen  werden 
eintreten,  mag  der  Angriffspunkt  im  Vorderhorn  oder  mehr  peripher  in 
der  Nervenbahn  liegen,  und  dementsprechend  gehören  auch  gewisse 
Fälle  von  peripheren  Neuritiden,  die  exclusiv  die  motorischen  Nerven- 
fasern betreffen,  naturgemäss  in  diese  Krankheitskategorie  (neurale 
Muskelutrophie). 

Durch  ihren  Verlauf  und  das  klinische  Bild,  unter  dem  sie  auf- 
treten ,  unterscheiden  sich  die  acute  und  die  chronische  Poliomyelitis 
anterior  wesentlich  von  einander.  Die  acute  Form  kommt  hauptsächlich 
bei  Kindern  in  den  ersten  Lebensjahren,  selten  bei  Erwachsenen  vor; 
die  chronische  Form  dagegen  befällt  fast  ausschliesslich  nur  Erwachsene 
und  zeigt  in  ihrem  Entwicklungsgang  und  Verlauf  in  den  einzelnen 
Fallen  gewisse  Nuancen,  so  dass  man  eine  derselben  als  besondere 
Krankheit,  als  spinale  progressive  Muskelatrophie,  zu  bezeichnen  und  zu 
diagnosticiren  gewohnt  ist.  Wenn  dieses  diagnostische  Vorgehen  auch 
vom  principiellen  Standpunkt  aus  begründet  ist,  so  reden  demselben 
doch  praktische  Gesichtsjmnkte  das  Wort,  um  so  mehr,  als  unter  den 
Begriff  der  Poliomyelitis  anterior  chronica  im  weiteren  Sinne  durchaus 
nicht  alle  progressiven  Muskelatrophien  subsumirt  werden  können,  viel- 
mehr gewisse  Fälle  von  progressiver  Muskelatrophie  als  speciell  die 
motorischen  Nervenfasern  exclusiv  betreffende  Neuritiden  (neurale  Muskel- 
atrophie)  und  wieder  andere  Fälle  als  degenerative  Erkrankung  des  End- 
apparates der  motorischen  Neurone,  der  Muskeln  {Dystrophia  muscularis) 
angesprochen  werden  müssen.  Vou  diesen  Voraussetzungen  ausgehend 
werden  wir  daher  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  chronischen 
Poliomyelitis  anterior  derjenigen  der  progressiven  Muskelatrophie  ein 
besonderes  Kapitel  widmen. 

Poliomyelitis  anterior  acuta.    Poliomyelitis  anterior  acuta  infantum, 
spinale  (essentielle)  Kinderlähmung. 

Das  klinische  Bild  ist  ein  sehr  charakteristisches,  leicht  zu  dia- 
gnosticirendes ,  die  Deutung  der  Erscheinungen  auf  Grund  der  anato- 
mischen Veränderungen  im  Rückenmark  eine  befriedigende.   Die  Krank- 


Digitized  by  Google 


144 


Diagnose  der  Krankheiten  dos  Rückenmarks. 


heit  beginnt  meist  plötzlich  mit  oft  hohem  Fieber  (40°  und  darüber), 
schwerem  Ergriffeiisein  des  gesammten  Nervensystems  und  des  All- 
gemeinbefindens (mit  Kopfschmerz,  Gliederschmerzen,  Somnolenz.  Con- 
vulsionen,  in  leichteren  Fällen  mit  Appetitmnngel ,  Abgeschlagenheit, 
unruhigem  Schlaf).  Nach  Ablauf  dieser  Initialsymptome ,  die  Stunden 
bis  Wochen,  gewöhnlich  aber  einige  Tage  dauern,  übrigens  auch  ganz 
fehlen  können,  tritt  die  persistirende  Haupterscheinung  zu  Tage,  die 
Lähmung. 

Die  Intensität  und  Ausbreitung  der  Lähmung  ist  im  einzelne;.  Fall  sehr 
versebieden.  Anfangs  in  grösserer  Ausdehnung  vorhanden,  reducirt  sieh  die 
Lähmung  auf  eine  solche  beider  Beine,  oder  des  Arms  und  Bein*,  sowie  des 
Rumpfs  einer  Körperhälfte  (Hemiplegia  spinalis),  des  Anns  einer  und  des  Beins 
der  anderen  Seite  oder  auch  wohl  nur  eines  Beins,  eines  Arms  (Monoplegin 
spinalis),  oder  endlich  nur  bestimmter  Muskelgruppen  der  betreffenden  Extremi- 
tät Die  Loculisation  und  Beschränkung  der  Lähmung  hängt  lediglich  von  der 
Extensität  des  Krankheitsprocesses  ab,  von  der  Frage,  wie  viele  Ganglienzellen- 
haufen  durch  den  letzteren  »lauernd  und  vollkommen  lädirt  bleiben,  während  die 
temporären  Lähmungen  auf  varüfwrgehende  Schädigungen  der  Ganglienzellen 
durch  den  infectiösen  Krankheitserreger  zu  beziehen  sind, 
ffcmtt«  Dje  Lähmungen  sind  constant  durch  besondere  Charaktere  ausgezeichnet, 

uhmnnK.  die  der  Diagnose  genauestens  zu  beachten  sind.  Es  handelt  sich  dabei 
ausnahmslos  um  schlaffe  Lähmungen,  die  nie  von  spastischen  Erscheinungen 
in  den  gelähmten  Muskeln  begleitet  sind  und  schon  nach  wenigen 
Wochen  eine  rapid  wachsende  Atrophie  derselben  (selten  durch  luxu- 
riirende  Fetteinlagerung  maskirt)  erkennen  lassen.  Die  gelähmten  Glieder 
können  nicht  activ  bewegt  werden  und  erscheinen,  so  lange  nicht  anta- 
gonistische Contracturen  Platz  greifen,  als  schlaffe,  todte  Massen,  die  bei 
der  passiven  Erhebung  widerstandslos  herunterfallen  und  speciell  auch 
wegen  der  Schlaffheit  der  Gelenke  in  jede  beliebige  Stellung  gebracht 
werden  können.  Die  Reflexe  sind  aufgehoben,  sowohl  die  Hautreflexe, 
als  namentlich  auch  die  Sehnenreflexe.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der 
gelähmten,  secundär  atrophisch -degenerirten  Nerven  und  Muskeln  ist 
(von  Mitte  der  zweiten  Woche  nach  der  Lähmung  an)  wie  bei  den  peri- 
phermotorischen  Lähmungen  verändert,  d.  h.  es  ist  Entartungsreaction 
an  den  gelähmten ,  atrophischen  Muskeln  jederzeit  nachweisbar.  Die 
Haut  fühlt  sich  kühl  an,  ist  marmorirt,  zuweilen  schuppig,  ödematös, 
mit  kaltem  Schweiss  bedeckt.  Die  Sphineterenfunktionen  erscheinen  intact, 
die  Setmbilität  ist  ungestört  —  Alles  Erscheinungen,  deren  Genese  bei 
einer  Krankheit,  die  lediglich  auf  die  Affektion  der  Vordersäulen  be- 
schränkt ist,  nach  dem,  was  früher  auseinandergesetzt  wurde,  keiner 
weiteren  Begründung  bedarf. 

Im  Verlaufe  der  Zeit  zeigt  sich,  dass  die  abgemagerte  Extremität 
in  allen  Theilen  (Knochen,  Fascien,  Gcfässen  u.  s.  w.),  ausgenommen 
den  Panniculus  adiposus,  der  sich  unverbältnismässig  stark  entwickelt, 
im  Wachsthum  mehr  oder  weniger  zurückbleibt.  Die  Differenz  der 
Länge  der  gesunden  und  atrophischen  Extremität  beträgt  dann  gewöhn- 
lich mehrere  (bis  20)  Centimeter. 
Lähmungen  Bei   genauerer  Feststellung   der  Ausbreitung  der  Extremitätenlähmung 

EnMmnrti-  findet  man,  dass  bestimmte  Muskelgruppen  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit 
KMo.rk"h'r  von  der  Lähmung  betroffen  sind.    Am  Vorderarm  sind  gewöhnlich  die  Extensoren 
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der  Hand  mit  Ausnahme  des  ebenfalls  vom  Radialis  vei>or<rten  Supinator  longus 
gelähmt  und  atrophisch,  während  in  anderen  Fidlen  der  letztgenannte  Muskel 
zugleich  mit  «lern  Bieeps  und  Brachialis  internus  gelähmt  erscheint;  am  Oberarm 
ist  vorzugsweise  der  Deltonleus  von  der  Lähmung  ergriffen.  Ist  die  untere  Ex- 
tremität Sitz  der  Lähmung,  so  kann  auch  hier  neben  ausgebreiteter  Lähmung 
das  IntftCtbleiben  gewisser  Muskeln  constatirt  werlen.  So  bleibt  beispielsweise 
1m*i  der  atrophischen  I/ihmung  im  Cruralisgebieto'  häufig  der  Sartoriu-,  im  Pero- 
neii-gebiete  der  Tibialis  anticus  frei.  Seitdem  wir  wissen,  dass  in  einer  Nerven- 
wur/.el  diejenigen  Nervenfasern  zusammen  austreten,  die  für  synergisch  arbeitende 
Muskeln  bestimmt  rfnö,  und  «las*  der  (iesannntheit  dieser  Fasern  gemeinsame 
(ianglienzellengruppeit  in  den  Vonlerhörnern  bestimmter  Rückenmark-Segmente 
ent-prechen  (vergl.  S.  U>2),  ist  dieses  Factum  nicht  verwunderlich,  d.  h.  leicht 
verständlich,  dass  solche  mit  der  Annahme  der  Lähmung  eines  bestimmten 
motorischen  Nerven  anscheinend  unvereinbare  Aussparungen  gewisser  von  dem- 
selben Nerven  versorgter  Muskeln  im  Lähmungsbild  vorkommen  könneu. 

Durch  die  Wirkung  nicht  gelähmter  Antagonisten,  durch  die  Schwere 
und  andere  untergeordnete  äussere  Momente  bilden  sich  nicht  selten,  tracturen. 
ungefähr  vom  zweiten  Monnt  an,  Ooutraeturen  aus,  welche  die  Diagnose 
bei  oberflächlicher  Untersuchung  auf  falsche  Bahnen  lenken  können. 
So  entstehen  an  den  unteren  Extremitäten  Klump-,  Platt-  und  Pferde- 
fussst>l/unyen,  die  .Erscheinung  des  Genu  recurvatum  u.  s.  w. ;  ferner 
können  durch  partielle  Lähmung  der  Rückenmuskeln  Stellungsverschie- 
bungen der  Wirbelsäule:  Kyphosen  und  Scoliosen  zu  Stande  kommen, 
auch  Schlottergelenke  —  beispielsweise  in  der  Schulter  durch  Lähmung 
des  Deltoideus  —  sich  ausbilden.  In  vereinzelten  Fällen  kann  der  ent- 
zündliche, gewöhnlich  auf  die  Yorderhörner  localisirte  Processs  auch  auf 
andere  Partien  des  Rückenmarks,  speciell  auf  die  Hinterhöruer.  Seiten- 
und  Hinterstrüuge  sich  ausbreiten. 

Die  Differential  diaynose  macht  zuweilen,  übrigens  selten  erhebliche  ^^'»1- 
Schwierigkeiten.  Der  acut*'  Verlauf  der  Krankheit  mit  ihren  rasch  ent- 
stehenden, dann  aber  stationär  bleibenden  Lähmungen  lässt  Rücken- 
mnrksaffectionen ,  die  zwar  mit  einem  ähnlichen  ( lesammtresultat  der 
Störungen  (Lähmungen,  Muskelatrophie  u.  s.  w.),  aber  von  Anfang  an 
chronisch  und  progressiv  verlaufen,  von  vornherein  ausschliessen.  Da- 
gegen ist  eine  Verkennung  der  spinalen  Kinderlähmung  denkbar  in 
Fallen,  in  welchen  acute  diffuse  Myelitiden  im  frühen  Kindesalter  sich  iJJl"*. 
entwickeln,  von  «leren  Unterscheidung  später  die  Rede  sein  wird;  nur 
so  viel  soll  jetzt  whon  bemerkt  werden,  dass  hier  FunctionsstOniDgwn 
der  Blase  und  des  Mastdarms  sich  einstellen,  sensible  Störungen  und 
Decubitus  in  der  Regel  vorhanden  sind,  abgesehen  davon,  dass  Ent- 
artungsrenetion  und  Mudcelatrophic  dabei  fast  ausnahmslos  vermisst 
werden  Bei  einiger  Aufmerksamkeit  ist  demnach  eine  Verwechslung 
beider  Krankheiten  leicht  zu  vermeiden;  dagegen  kann  die  Unterschei- 
dung der  spinalen  Kinderlahmung  von  gewissen  peripheren  Lähmnnyen 
und  einzelnen  Formen  «1er  Polyneuritis  grosse  Schwierigkeit«  !)  machen- 

In  dieser  Beziehung  kommt  zunächst  die  sog.  „Enthindunyslähtnnny"  ßj^JJJ; 
in  Betracht  (vgl.  S.  72»,  wobei  ebenfalls,  wie  bei  gewissen  Formen  der 
Poliomyelitis  anterior,  synergisch  coordinirte  Muskeln  am  Arm  (Delto- 
ideus. Bieeps.  Brachialis  int.  und  Supinator  longusi  gleichzeitig  gelähmt 
erscheinen.    Es  haftet  also  dieser  peripheren  Lähmung  ein  wichtiges 

Ltttbt.  Spelle  Di«ciio»o.  II.  «V  Aufl.  10 
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Merkmal  der  polioinyelitischen  Lähmung  an,  und  es  ist,  da  die  Folgen 
beider  Affectionen  (Muskelatrophie,  EaR  u.  s.  W.)  naturgemöss  dieselben 
sind,  begreiflich ,  dass  in  Fällen  von  Poliomyelitis  anterior,  in  welchem 
zufällig  die  Degeneration  sich  auf  die  jene  Muskelgruppe  innervirenden 
Zellenhaufen  beschränkt,  die  Differentialdiagnose  aus  dem  Krankheitsbild 
als  solchem  nicht  gestellt  werden  kann.  Dieselbe  gelingt  übrigens  meist 
bei  Berücksichtigung  der  Aetiologie,  indem  die  genannten  Lähmungen 
durch  Traumen,  namentlich  während  des  Geburtsactes  zu  Stande  kommen, 
von  den  betreffenden  Kindern  also  mit  zur  Welt  gebracht  werden.  Noch 
sicherer  wird  die  Diaguose,  wenn  neben  der  motorischen  Lähmung  gleich- 
zeitig die  Sensibilität  der  Haut  beeinträchtigt  ist,  was  aber  selten  in 
uennenswerther  Weise  der  Fall  ist. 
Neuriu*.  Dieselben  Schwierigkeiten  ergeben  sich  für  die  Differentialdiagnose, 

wenn  es  sich  um  die  Folgen  von  im  Kindcsalter  auftretenden  Neuritulen 
handelt.  Fehlt  im  Initialstadium  der  Krankheit  jeder  Schmerz  oder 
wenigstens  jeder  auf  die  später  Gelähmte  Extremität  localisirte  Schmerz,  so 
ist  dies  ein  für  die  Annahme  einer  Poliomyelitis  in  die  Wagschale  fallen- 
des diagnostisches  Moment.  Nun  giebt  es  aber  freilich  auch  Neuritiden, 
die  sich  exclusiv  auf  die  motorischen  Fasern  der  peripheren  Nerven 
beschränken,  so  dass  das  angeführte  differentialdiagnostische  Symptom 
nicht  durchgehends  Geltung  hat.  Ebenso  steht  es  mit  einem  andereu 
Merkmal,  das  auf  den  ersten  Blick  durchgreifende  Bedeutung  für  die 
Differentialdiagnose  zu  besitzen  verspricht:  die  exclusive  Lähmung  von 
synergisch  coordinirten  Muskeln,  die  sich,  wie  man  voraussetzen  könnte, 
auf  eine  Affection  der  entsprechenden,  in  der  grauen  Substanz  der 
Vordersäulen  zusammengeordneten  Ganglienzellengruppen  beziehen 
dürfte.  Leider  hat  sich  die  Hoffnung,  dass  damit  ein  sicheres  Unter- 
scheidungsmerkmal zwischen  Poliomyelitis  und  Neuritis  gegeben  sei,  als 
nicht  zutreffend  erwiesen,  indem  auch  in  seltenen  Fällen  von  Polyneu- 
ritis (mit  Yerschonung  der  motorischen  Ganglienzellen)  lediglich  func 
tionell  zusammengehörige  Muskeln  gelähmt  und  atrophisch  werden.  Die 
sichere  Unterscheidung  zwischen  beiden  Krankheiten  ist  also  unter  Um- 
ständen nicht  möglich,  um  so  weniger,  als  dieselbe  Ursache,  welche  dem 
Auftreten  der  spinalen  Kinderlähmuug  zu  Grunde  liegt,  eine  acute  In- 
fection,  zwar  gewöhnlich  das  Kückenmark,  zuweilen  aber  auch  die  Gehirn- 
rinde, die  Med.  oblongata  oder  die  peripheren  Nerven  und  in  einzelnen 
Fällen  auch  die  letzteren  zugleich  mit  dem  Rückenmark  trifft.  In  ein- 
zelnen Fällen  spricht  zu  Gunsten  der  Diaguose  einer  Polyneuritis  (gegen- 
über einer  Poliomyelitis)  einerseits  das  relativ  rasche  Zurückgehen  der 
Lähmungen,  andererseits  das  Auftreten  einer  Ataxie,  von  Blasen-  und 
Mastdarmstörungen  und  Gehirnnervenlähmungen  (vgl.  S.  86  ff.),  und  es 
bedarf  in  solchen  Fällen  nicht  erst  des  Vorhandenseins  der  prägnanten 
Symptome  der  Polyneuritis  i  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme 
und  Ilautsensibilitätsstörungeni,  um  zur  Diagnose  zu  gelangen. 

Endlich  kanu  sich  bei  mouoplegischen  oder  hemiplegischen  infan- 
tilen Lähmungen  die  Frage  aufdrängen,  ob  die  Quelle  derselben  im  Ge- 
hirn oder  Rückenmark  zu  suchen  sei.  Die  Entscheidung  dieser  Frage 
ist  nach  den  früher  (S.  9)  erörterten  Grundsätzen  leicht  —  die  Beachtung 
des  schlaffen  Charakters  der  Lähmungen,  der  eclatanten  Muskelatrophie, 
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der  Nachweis  von  Ea  R  und  die  Reduction  der  Sehnenreflexe  an  den 
gelähmten  Gliedern  lassen  eine  cerebrale  Erkrankung  im  einzelnen  Falle 


Poliomyelitis  anterior  acuta  adultorum,  acute  amyotrophische  Spinallähmung 

der  Erwachsenen. 

Die  Poliomyelitis  anterior  acuta  kommt  nach  den  Erfahrungen,  die  in  r°^- 
neuerer  Zeit  gemacht  worden  sind,  auch  bei  Erwachsenen  (namentlich  bis  zum  anterior 
3.  Jahrzehnt),  übrigens  viel  seltener  als  bei  Kindern  vor.  Die  Symptome,  die  „^""rum. 
sie  hervorruft,  unterscheiden  sich  von  den  bei  der  Kinderlähmung  geschilderten 
in  keinem  der  diagnostischen  Hauptpunkte.  Auch  hier  leiten  die  Krankheit 
Fieber  und  Allgemeinerscheinungen  ein,  die  durchschnittlich  (ca.  1  Woche)  etwas 
länger  als  bei  der  Kinderlähmung  anzuhalten  scheinen;  die  bei  letzterer  im 
Initialstadium  so  gewöhnlichen  Convulsionen  werden  bei  der  Poliomyelitis  anterior 
der  Erwachsenen  vermisst.  Die  sieh  hieran  rasch  anschliessenden  Lähmungen 
zeigen  alle  Charaktere  der  bei  der  Kinderlähmung  angeführten  motorischen  Para- 
lysen —  die  Beschränkung  auf  einzelne  Extremitäten,  auf  synergisch-coordinirte 
Muskelgruppen,  die  Zeichen  der  EaR,  die  Aufhebung  der  Reflexe,  die  Muskel- 
atrophie etc.;  nur  fehlt  natürlich  die  Verkümmerung  der  gelähmten  Glieder  im 
Iiingenwacbsthum.  Blase  und  Mastdarm  funetioniren  normal,  ebenso  der  Ge- 
schlechtsapparat; die  Sensibilität  ist  nicht  gestört  —  die  Diagnose  fällt  daher 
vollkommen  mit  derjenigen  der  Kinderlähmung  zusammen.  Ein  Theil  der  als 
Poliomyelitis  anterior  acuta  adultorum  beschriebenen  Fälle  gehört  übrigens  ent- 
schieden in  das  Gebiet  der  Neuritiden,  die  dann  wahrscheinlich  auf  dieselbe  ätio- 
logische Basis  zurückzuführen  sind  und  nur  eine  verschiedene  Legalisation  des 
infectiösen  Virus  im  peripheren  motorischen  Neuron  darstellen,  oder  sich  auch 
wohl  zugleich  mit  der  acuten  Poliomyelitis  (gerade  so  wie  bei  Kindern)  ent- 
wickeln. Die  Diagnose  kann  in  solchen  Fällen  auf  Neuritis  unter  Berück- 
sichtigung der  bei  Besprechung  der  Diagnose  der  infantilen  Poliomyelitis  aufge- 
stellten differentialdiagnostischen  Anhaltspunkte,  namentlich  auf  Grand  von 
Sensibilitätsstörungen  und  anfänglicher  Schnurzen  im  Rücken  und  in  den  Ex- 
tremitäten, gestellt  werden. 


Poliomyelitis  anterior  subacuta  resp.  chronica. 

Die  chronische  P.  ant  tritt  unter  2  wesentlich  verschiedenen  Formen  auf:  JM*»^ 
1.  als  subacute  bezw.  chronische  Poliomyelitis  anterior  und  2.  als  chronische  »ift«nor 
progressive  Poliomyelitis  anterior  (progressive  spinale  Muskelatrophie).  ehtonte*. 

Die  erstere  Krankheit,  die  P.  ant.  chronica  (adultorum)  im  engeren 
Sinne,  unterscheidet  sich  von  den  soeben  beschriebenen  acuten  Poliomvelitiden 
lediglich  dadurch,  dass  ihr  Verlauf  ein  mehr  schlepj)ender  ist,  und  dass  gewisse 
von  Anfang  an  chronisch  wirkende  Schädlichkeiten  (Syphilis  und  Bleivergiftung) 
neben  den  zur  P.  ant  acuta  führenden  (Erhaltung,  Feberanstrengung,  Traumen, 
d.  h.  starke  Erschütterungen  des  KörjK*rs,  si>eciell  des  Nervensystems  bei  Un- 
fällen,  und  speeifische  bis  jetzt  nicht  genauer  bekannte  InffClion)  bei  der 
Genesis  der  Krankheit  in  Betracht  kommen.  Ihrer  langsamen  Entwicklung  ent- 
sprechend beginnt  sie  ohne  Vorboten  oder  nachdem  ein  nur  andeutungsweise 
ausgesprochenes  längerdauernd«  s  Initialstadium  vorangegangen  ist,  mit  allmählich 
an  Extensität  und  Intensität  zunehmenden  schlaffen  Lähmungen,  die  meist  in 
den  unteren  Extremitäten  zuerst  auftreten,  später  an  den  oberen  Extremitäten 
Platz  greifen,  zuweilen  aber  auch  den  umgekehrten  Entwicklungsgang  zeigen  und 
nur  selten  auf  einzelne  Extremitäten  oder  gar  einzelne  Muskeln  beschränkt  bleiben. 

10* 
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Auch  hier  zeigt  such,  wie  bei  der  acuten  Form,  die  in  der  Nntur  der  Ganglien- 
zellenerkrankung begründete  Eigentümlichkeit,  das«  functionell  zusammengehörige 
Muskeln  zugleich  oder  kurz  nach  einander  erkranken :  so  wird  anerkannter 
Massen  mit  dem  Bieeps  etc.  der  Supinutor  longus  eventuell  schon  vor  den 
Vordernrmmuskeln  ergriffen,  der  vom  Radialis  versorgte  Ab<luctor  pollicis  longu* 
erst  mit  den  Daumenballenmuskeln,  nachdem  bereits  die  Extensoren  der  Hand 
und  Finger  befallen  sind.  In  dem  Verlauf  der  Lähmungen  treten  Stillstände 
und  Rückbildungen  ein;  auf  alle  Fälle  aber  ist  die  Lähmung  mit  Atrophie  der 
Muskeln,  Reduction  der  Reflexe  und  mit  den  Zeichen  leichterer  und  schwererer 
EuR  verbunden.  Dazu  können  sich  fibrilläre  Zuckungen,  secundäre  Contrac- 
turen  gesellen,  die  Athemmuskeln  befallen  und  die  Krankheit  damit  direct 
gefährlich  werden;  oder  es  kann  auch  wohl  der  Process  (wie  es  auch  bei 
der  acuten  Poliomyelitis  anterior  in  seltenen  Fällen  vorkommt)  auf  die  Medulla 
oblongata  übergehen  und  Bulbärerscheinuniren  hervorrufen.  Die  sensible  Sphäre, 
die  Blusen-  und  Mastdarmfunctioncn  bleiben  bei  der  reinen  Firm  der  Krank- 
heit tollständig  inlacf,  Decubitus  fehlt  —  kurz  das  vollendete  Bild  der  chroni- 
schen P.  ant.  harmonirt  in  allen  Zügen  mit  demjenigen  der  acuten  Form. 
Gang  der  Bei  der  Differentialdiagnose  ist  zunächst  nachzuweisen,  dass  lediglich  die 

ugno»e.  wlojor|-sc^e  Innere  alionsbahn  ajßcirl  w/,  d.  h.  es  ist  die  Abwesenheit  aller 
Störungen  der  Sensibilität  sowie  der  Blasen-  und  Mastdarmfunctioncn  festzu- 
stellen. Damit  fällt  eine  ganze  Reihe  chronischer  Rückenmarksaffectionen  (Tabes, 
Poliomyelitis  posterior,  Syringomyelie,  diffuse  Myelitis,  Polyneuritis  mit  Affection  der 
sensiblen  und  motorischen  Nervenfasern)  für  die  Differentialdiagnose  weg.  Nunmehr 
ist  zu  untersuchen,  ob  beide  Nerceneinheilen  der  motorischen  Innercationsbahn 
erkrankt  sind,  oder  nur  die  periphere  ergriffen  ist.  Dies  entscheidet  eich 
leicht  durch  Beachtung  des  spastischen  Charakters  der  amyotrophischen  Lähmung. 
Fehlt  derselbe  nicht  vollständig,  sind  vielmehr  die  Reflexe  erhöht,  so  kann  von 
einer  exclusiven  Affection  des  peripheren  Neurons  nicht  die  Rede  sein;  es  ist 
dann  eine  Erkrankung  beider  Neurone  der  motorischen  Innervationsbahn,  speciell 
eine  amyotrophische  Lateralsclerose ,  anzunehmen.  Ist  es  umgekehrt  möglich, 
eine  Affection  des  ceutralen  Neurons  auszuschliessen ,  so  kann  es  sich  nur  um 
Poi^;  eine  Poliomyelitis  anterior  chronica  oder  Polyneuritis  mit  specieller  eleetiver  Er- 
nenn 19.  i-fankmjg  (jer  peripheren  motorischen  Nervenfasern  handeln.  Wie  seinerzeit 
gelegentlich  der  Diagnose  der  Neuritis  auseinandergesetzt  wurde,  ist,  wie  in  der 
Natur  der  Sache  liegt,  eine  sichere  Unterscheidung  beider  Zustände,  wenigstens 
für  einen  Theil  der  Fälle,  nicht  mehr  möglich.  Allerdings  spricht  für  Polio- 
myelitis anterior  chronica  der  Beginn  und  Verlauf  der  Erkraukung  ohne  jede 
localisirte  Sensibilitüts;-törung  in  den  spater  gelähmten  Körpertheilen,  die  streng 
typische  Atrophie  der  Muskeln  nach  functionell  zusammengehörenden  Gruppen. 
Indessen  kommen,  wie  früher  angeführt  wurde,  Fälle  von  Polyneuritis  vor,  in 
denen  diese  für  Poliomyelitis  direct  sprechenden  Symptome  be/.w.  Beschränkungen 
ausnahmsweise  nueh  jener  zukommen.  Hier  kann  höchstens  noch  »Ins  gleich- 
zeitige Vorkommen  von  Symptomen,  die  sich  gelegentlich  bei  der  Polyneuritis 
finden,  von  Blasenstörun^en  oder  ausgeprägter  Ataxie,  die  Diagnose  mehr  zu 
Gunsten  der  letzteren  verschieben,  Uehrigens  sind  auch  diese  Symptome  von 
zweifelhaftem  diagnostischen  Werth,  wie  überhaupt  der  grosse  Eifer,  der  neuer- 
dings darauf  verwandt  wurde,  Unter-cheidungsinerkmale  zwischen  beiden  Krank- 
heiten künstlich  herauszufinden,  meiner  Ansicht  nach  unnöthiger  Weise  auf- 
gewandt wurde,  da  in  den  strittigen  Fidlen  eine  principielle  Differenz  im 
We>en  beider  Krankheitsproee>se  nicht  existirt.  Aehnliches  gilt  auch  für  die 
Unterscheidung  der  Poliomyelitis  ant.  chronica  bezw.  subacuta  nnd  der  spinalen 
Fr^1r,^*lv0 progressiven  Muskelulrophie,  deren  Diagnose  lediglich  aus  praktischen  Gründen 
»tropuie.  in  einem  eigenen  Kapitel  besprochen  werden  wird.  Der  Entwicklungsgang 
letzterer  Krankheit  ist  ein  exquisit  chronischer  und  progressiver,  wobei  Faser 
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um  Faser  ntrophirt :  hienlurch  ist  diese  Form  der  Poliomyelitis  ant  chronica  von 
der  beschrielieuen  klinisch  untersoheidbar.  Bei  letzterer  ist,  selbst  wenn  sie  sich 
lauern  ausbildet,  der  Verlauf  doch  auf  alle  Fälle  ein  relativ  rascherer,  und 
bleibt  die  Kmnkheit,  auf  einer  gewissen  Höhe  der  Entwicklung  angelangt,  wenn 
sie  nicht  rückgängig  wird,  mehr  stationär.  Auch  wird  die  Function  der  moto- 
ri^hen  Ganglienzellen  gleich  auf  einmal  in  grösserer  Ausdehnung  aufgehoben, 
und  zeigt  sich  diese  Functionssehädigung  zunächst  in  mehr  oder  weniger  ver- 
breiteten Lähmungen,  welchen  die  Atrophie  der  Muskeln  mehr  en  masse  narh- 
folgt,  während  die  Atrophie  der  Muskeln  bei  der  progressiven  spinalen  Muskel- 
atrophie in  kleineren  Schüben  eintritt  und  die  Scene  so  vollständig  beherrscht, 
dass  die  Paresen  dagegen  ganz  in  den  Hintergrund  treten.  Auch  ist  bei  der 
progressiven  spinalen  Muskelatrophie  die  Entartungsreaction  und  das  Fehlen  der 
Reflexe  in  geringerem  Grade  und  Umfange  ausgesprochen.  Im  Uebrigen  müssen 
die  Symptome  beider  Krankheiten  entsprechend  ihrer  gleichen  Realisation  in 
den  Vonlersäulen  dieselben  sein,  und  sie  sind  es,  von  einigen  Entwicklungs- 
nuancen abgesehen,  in  der  That  auch,  wie  aus  der  folgenden  Besprechung  her- 
vorgehen wird. 

Spinale  progressive  Muskelatrophie;  Poliomyelitis  s.  Polioatrophia  anterior 

chronica  progressiva. 

Es  handelt  sich  bei  dieser  Krankheit  um  eine  progressive  Atrophie 
der  willkürlich  bewegten  Muskeln,  abhängig  von  einer  Erkrankung  des  moto- 
rischen HaupHnnervationsweges ,  die  das  periphere  motorische  Neuron  (von 
den  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  bis  zur  Endigung  der  motorischen 
Nervenfasern  im  Muskel)  centralwärts  nicht  überschreitet. 

Als  anatomischer  Befund  ergiebt  sich:  Verschmülerung  der  Vordersäulen,  An«- 
*clerosin*nde  Atrophie  der  motorischen  Gauglienzellen,  Degeneration  der  vonleren  ^"'futfd^ 
Wurzeln  und  peripheren  Nerven,  Atrophie  und  eventuell  Verfettung  der  zuge- 
hörigen Muskeln  mit  Vennehrung  dea  interstitiellen  Bindegewebs,  Intacthcit  der 
Pyramidenbahnen,  zuweilen  Ausdehnung  der  Erkrankung  der  Vordersäulen  des 
Rückenmarks  auf  die  motorischen  Hirnnervenkerne  im  Hinterhirn.  Von  ent- 
zündlichen Erscheinungen  ist  bei  diesem  Processe  nichts  zu  bemerken,  so  dass 
man  die  Erkrankung  besser  mit  dem  Namen  Polioatrophie  als  mit  demjenigen 
der  Poliomyelitis  belegt  ;  doch  ist  auch  bei  der  chronischen  Poliomyelitis,  die  wir 
soeben  abgehandelt  haben,  der  entzündliche  (sensu  strictiori)  Charakter  »1er  Krank- 
heit noch  keineswegs  über  allen  Zweifel  erhaben.  Vergleicht  man  die  Verände- 
rungen in  den  peripheren  Nerven  und  Muskeln  bei  der  progressiven  Muskcl- 
atmphie  mit  denjenigen  der  Ganglienzellen,  so  tritt  zweifellos  in  verschiedenen 
Fällen  ein  der  Atrophie  der  Muskulatur  nicht  entsprechender,  d.  h.  ein  auffallend 
geringfügiger  Schwund  der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  zu  Thge.  Deswegen 
nun  aber  zu  schliessen,  dass  der  Process,  den  einstigen  Erfahrungen  entgegen 
ein  vom  Muskel  zum  Kückenmark  aufsteigender  sei,  ist  nicht  notlticendig  und 
deswegen,  wie  ich  glaube,  auch  vorderhand  nicht  erlaubt. 

Das  Bild  der  Krankheit  ist  stets  ein  typisches,  die  Diagnose  ge-  Gang  <l*r 
wöhnlich  leicht.  Der  Beginn  ist  gekennzeichnet  durch  Abmagerung  ein-  MusLiatu/ 
zelner  Muskeln  und  eine  damit  Hand  in  Hand  gehende  Muskel  schwäche, 
und  zwar  atrophiren  zuerst  die  kleineren  Muskeln  der  Hand,  die  des 
Daumen-  und  Kleinfingerballens,  so  dass  die  Rundung  derselben  voll- 
ständig verschwindet.  Am  Daumen  ist  speciell  der  M.  adduetor,  oppo- 
nens  und  abduetor  pollicis  brevis  abgemagert;  der  Extensor  pollicis 
longus  ist  dabei  nicht  betroffen  und  entfaltet  seine  volle  Wirkung  gegen- 
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über  den  schwachen  atrophischen  Daumenballenmuskeln,  so  dass  die 
beiden  Daumenglieder  gestreckt  erscheinen.  Ist  dabei  auch  eine  ständige 
Annäherung  des  Daumens  an  den  zweiten  Metacarpalknochen  ausge- 
sprochen, so  resultiert  eine  Daumenstellung,  die  an  die  „Affenhand" 
erinnert.  An  die  Kleinfinger-  und  Daumenballenatrophie  schliesst  sich 
sehr  bald  eine  Atrophie  der  lntei'ossei  und  Lumbricuhs  au;  zuweilen  geht 
sie  ersterer  auch  voran.  Damit  treten  tiefe  Rinnen  zwischen  den  Meta- 
carpalknochen und  eine  Abflachung  in  den  Handtellern  auf,  und  es 
kommt  zur  Ausbildung  der  bei  der  Ulnarislähmuug  näher  geschilderten 
„Krallenhand"  (vgl.  Fig.  12  S.  69).  Wichtig  (weil  einen  Einblick  in  die 
Ausbreitung  des  Processes  im  Kückenmark  gewährend)  ist,  dass  auf  die 
Erkrankung  der  Muskeln  der  einen  Hand  (gewöhnlich  zuerst  der  rechten) 
zunächst  in  der  Regel  die  der  gleichnamigen  Muskeln  der  anderen  Hand 
folgt ,  und  jetzt  erst  die  weiter  dem  Rumpf  zu  gelegenen  Muskeln  von 
der  Atrophie  befallen  werden  —  mit  Vorliebe  zuerst  der  Deltoideusy 
dann  die  Muskeln  des  Vorderarms,  (zuerst  die  Streckmuskeln),  später 
die  des  Oberarms,  wobei  der  Triceps  am  längsten  von  der  Atrophie  ver- 
schont bleibt.  Es  folgt  nunmehr  die  Atrophie  der  Rumpfmuskeln :  zu- 
nächst des  Cucullaris,  dann  der  Pectorales,  des  Latissimus  dorsi  etc. 
Spät  erst,  wenn  überhaupt,  werden  die  Muskeln  der  unteren  Extremitäten 
ergriffen,  zuerst  die  Flexoren  des  Unterschenkels  und  der  Quadriceps. 
Ebenso  werden  erst  in  den  vorgeschrittenen  Stadien  der  Krankheit  die 
Athemmuskeln,  speciell  auch  das  Zwerchfell,  befallen;  es  stellen  sich 
dann  schwere  Respirationsstöruugen  ein,  die  den  Exitus  letalis  beschleu- 
nigen können. 

Von  diesem  geschilderten  gewöhnlichen  Gang  der  Atrophie  finden  weh 
übrigen.-»  vielfach  Ausnahmen.  So  beginnt  in  einzelnen  Ffdlen  die  Abmagerung 
der  Muskulatur  nicht  in  den  kleinen  Handmuskeln,  sondern  im  Deltoideus  und 
geht  von  da  sofort  auf  die  Interossei,  in  anderen  Fällen  erst  auf  Bicepa,  Brachiali* 
int.  und  Supinator  longus  über.  Andeutungen  von  typischem  Fortschreiten  der 
Alrophie  in  funetionell  zusammengehörigen  Muskelgruppen  finden  sich  auch  bei 
der  progressiven  Muskelatrophie. 

Die  durch  die  Atrophie  der  Muskeln  bedingten  Funktionsstörungen,  ab- 
norme Gliederstellungen  und  Bewegungsstörungen,  sind  höchst  mannigfaltig  und 
je  nach  der  Ausdehnung  und  Intensität  des  Processes  sehr  verschieden ;  es  mu<s 
daher  bezüglich  der  Diagnose  «1er  Atrophie  der  einzelnen  Muskeln  von  einer 
eingehenden  Schilderung  des  Effectes  der  letzteren  abgesehen  werden.  In  seltenen 
Fällen  kommt  es  neben  der  Atrophie  der  Muskel  fasern  zu  so  reichlicher  Fett- 
einlagerung zwi-chen  denselben,  dass  die  Yolumsabnahme  der  Muskeln  dadurch 
verdeckt  wird,  die  Omtouren  derselben  nicht  wesentlich  Verändert  erscheinen 
und  die  Degeneration  lediglich  aus  den  Störungen  der  Function,  der  elektrischen 
Erregbarkeit  u.  a.  ersehlos-en  werden  kann.  Hervorgehoben  soll  sein,  da*s 
nicht  grössere  Muskelina-sen  nuf  einmal,  sondern  Muskel  um  Muskel  von  der 
Abmagerung  betroffen  werden,  und  das.*  auch  im  einzelnen  Muskel  die  Atrophie 
bündelweiK"  einsetzt  und  fortschreitet,  wie  besonder-  deutlich  am  Schwund  des 
Deltoideus  verfolgt  werden  kann. 

Die  Sehnenrefltjce  sind  (entgegen  dem  Verhalten  bei  der  amyo- 
trophischen Lateralsclerose)  nicht  gesteigert,  sundern  pari  passu  mit  der 
Atrophe  reäurirt  oder  erloschen*  entsprechend  der  Leitungsstörung  im 
gangliösen  oder  motorischen  Abschnitt  des  Reflexbogens.    Die  Patellar- 
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•K-huenreHexe  sind  lange  Zeit  erhalten,  d.  h.  solange  die  unteren  Ex- 
tremitäten von  der  Atrophie  verschont  sind.  Die  Hautreflexe  sind  ver- 
mindert, so  weit  bei  ihrer  Erzeugung  die  volle  Contraction  der  atro- 
phischen Muskeln  iu  Frage  kommt. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  der  kranken  schlaffen  Muskeln  erweist  v^haiTen*8 
sich  sehr  wechselnd,  je  nachdem  noch  erhaltene  oder  atrophische  Muskel- 
fasern gereizt  werden.  Die  letzteren  zeigen  gewöhnlich  erst  partielle, 
später  complete  Entartungsreaction;  die  Erregbarkeit  der  Nerven  ist 
längere  Zeit  erhalten,  zuweilen  sogar  gesteigert,  um  im  weiteren  Verlauf 
der  Krankheit  zu  erlöschen.  Zum  Nachweis  der  theoretisch  poslulirten 
EaR  muss  man  sich ,  um  die  einzelnen  degenerirten  Muskelbündelchen 
isolirt  zu  treffen,  kleinster  Elektroden  bedienen;  ohne  diese  Vorsichts- 
tnassregel  vermisst  man  die  Zeichen  der  veränderten  elektrischen  Re- 
actionsverhältnisse. 

Ein  fast  regelmässig  vorkommendes  Symptom  der  progressiven  z^b«iiire 
Muskelatrophie  sind  die  unter  dem  Namen  der  ,.ßbrillüren  Zuckungen"  be-  0<  UDKen" 
kannten  isolirten  Contractionen  einzelner  Muskelbündelchen  im  Gebiete 
der  atrophischen  Muskeln.    Sie  treten  scheinbar  spontan  auf,  werden 
aber  besonders  deutlich  beim  Anblasen  der  Haut  und  bei  mechanischer 
oder  elektrischer  Reizung  der  Muskeln. 

Ihn*  Genesis  ist  nicht  ganz  klar;  sie  finden  sich  durchaus  nicht  bloss  bei 
Kranken  mit  progressiver  Muskelatrophie,  sondern  auch  sonst  bei  Nervenkranken 
und  auch  bei  Gesunden ,  wo  sie  Jahrzehnte  lang  ohne  weitere  Folgen  bestehen 
können.  Nach  meiner  Ansicht,  sind  sie  reßecturischen  Ursprungs.  Zwar  hat 
die  Leitungxfühigkeit  des  Reflexbogens  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  Noth 
gelitten,  wie  die  Reduction  der  Sehnen-  und  gewöhnlichen  Hautreflexe  und  die 
mikroskopische  Untersuchung  der  peripheren  Nervenfasern  beweist.  Indessen 
hat  du*  letztere  nur  eine  partielle  Degeneration  der  vorderen  Wurzeln  und  peri- 
pheren Nervenfasern  ergeben,  und  da  ausserdem  der  Nerv  im  Stadium  der 
Miik<  nden  Energie  erhöhte  Erregbarkeit  zeigt  und  ausserdem  die  regio  bulbocervicnüs 
wenigstens  in  der  Regel  von  der  Krankheit  nicht  ergriffen  ist,  >o  ist  es  begreif- 
lich, das.»  auf  sensible  Reize  leicht  Reflexzuckungen  ausgelöst  werden,  die  aber 
von  keinem  ausgebreiteten  vollen  Effect  begleitet  sind,  weil  die  einzelnen  Nerven- 
und  Muskelfasern  zum  grossen  Theil  degenerirt  sind.  Für  die  Richtigkeit  dieser 
Auffassung  der  fibrillären  Zuckungen  als  eines  Reflexphänomens  seheint  mir 
eine  Beobachtung  zu  spreehen,  die  ich  unlängst  zu  machen  Gelegenheit  hatte. 
Es  handelte  sich  um  einen  Fall  von  Myelitis  mit  specicller  Betheiligung  der 
S^itensträngc;  spastische  Parese  und  leichte  Anästhoie  waren  die  Haupt- 
erscheinungen. Beim  Anblasen  der  Haut  des  Oberschenkels  oder  bei  schwachem 
Beklopfen  der  Putellarsehne  stellten  sich  exijuisit  Jibrilläre  Zuckungen  ein, 
u:elche  gradatim  in  heßigen  Tremor  und  klonischen  Krumpf  übergingen,  so- 
bald man  intensicer  an  die  Sehne  anschlug.  Beim  Gesunden  genügt  der 
schwache  sensible  Reiz,  wie  ihn  das  Anblasen  der  Haut  oder  die  Kälte  bei  ein- 
facher Entkleidung  hervorbringt,  in  der  Regel  nicht,  um  selbst  diese  schwächsten 
Heflexzuckungen  hervorzurufen;  sobald  aber  die  Erregbarkeit  des  Reflexbogens 
bis  zu  einen»  gewissen  Grade  gesteigert  ist,  wie  dies  bei  nervösen  Individuen  bezw. 
verschiedenen  Nervenkranken  vorausgesetzt  werden  darf,  sind  jene  schwachen 
sensiblen  Reize  im  Stande,  die  fibrillären  Reflexzuckungen  zu  erzeugen. 

Neben  den  geschilderten  Symptomen  findet  man  zuweilen  vasomo- 
torische Störungen:  Kälte  und  Marmorirung  der  Haut,  Schuppung  und 
Rissigwerden  der  Haut  und  Nägel  u.  a.    Nach  den  neuesten  ßeobach- 
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tungen  über  de»  Verlauf  gewisser  aus  Vorderhornzellen  stammender 
Sympathicusfasern  (s.S.  103)  ist  dieses  Vorkommen  vasomotorischer  Stö- 
rungen verständlich. 

verhalten  Von  Wichtigkeit  ist,  dass  die  Setisibilitätsverha'llnüse  ebetUO  wie  die 

ßensibiiiut  Function  der  Blase  und  des  Maidannes  ganz  intact  bleiben.  Aus  dem 
"' 1  w  geschilderten  Gang  der  Atrophie  von  Muskel  auf  Muskel  ist  der  Wahr- 
scheinlichkeitsschluss  zu  machen,  dass  der  Process  verschiedene  Rücken- 
marksquerschnitte von  einer  Seite  zur  andern  befallt  und  vom  Halsmark 
nach  unten  fortschreitet.  Aber  auch  nach  oben  zeigt  sich  wenigstens  in 
aymptome  e>nzehien  Fällen  eine  Propagatiou,  indem  bulbd're  Symptome:  Anarthrie, 
Zungenatrophie,  Schlingbeschwerden  etc.  in  Folge  der  Degeneration  der 
Hirnnervenkerne  sich,  gewöhnlich  aber  erst  spät,  anschliessen.  Jedoch 
kommt  es  umgekehrt  bekanntlich  auch  vor,  dass  die  Zeichen  der  pro- 
gressiven Bulbärparalyse  die  Scene  eröffuen  und  die  progressive  Muskel- 
atrophie des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  nachfolgt. 

PJJjJjJJ1"         Verwechslungen  der  typisch  ausgeprägten  progressiven  Muskel- 
atrophie mit  anderen  Krankheiten  sind  in  der  Regel  leicht  zu  ver- 
meiden.   Zunächst  ist  darauf  zu  achten,  ob  die  Muskelatrophie  eine 
bloss  symptomatische  ist,  bedingt  durch  Leitungsaufhebung  im  motorischen 
Nerven,  sei  es,  dass  Traumen  u.  ä.  die  C'ontinuität  des  letzteren  auf- 
heben, sei  es,  dass  bei  verbreiteten  Läsionen  im  Rückenmark  auch  unter 
anderem  die  motorischen  Ganglienzellen  mit  befallen  werden.    In  beiden 
Fällen  geht  der  Atrophie  eine  Paralyse  der  betreffenden  Muskeln  voran, 
und  combinirt  sich  die  motorische  Lähmung,  wenn  es  sich  nicht  um 
einen  rein  motorischen  Nerven  handelt,  mit  schweren  sensiblen  Störungen. 
Das  letztere  gilt  auch  für  die  Fälle  von  secundärer  Atrophie  in  Folge 
von  Xeuritiden,  die  seltenen  Fälle  ausgenommen,  wo  die  progressive 
Muskelatrophie  selbst  ihre  Entstehung  wahrscheinlich  multiplen,  lediglich 
die  motorischen  Fasern  betreffenden,  neuritischen  Processen  verdankt 
is.  u.  neurale  Muskelatrophie).    Vor  allem  aber  ist  für  die  Differential- 
diagnose der  langsame  progressive  Charakter  der  Atrophie  und  der  typische 
fasciculd're  Gang  derselben  von  einem  Muskel  auf  den  anderen,  meist  in 
erfahrungsmässig  eingehaltener,  bestimmter  Heilten  folge  massgebend. 

Von  der  amyotrophischen  Lnteralsclerose  unterscheidet  sich  die  spinale 
progressive  Muskelatrophie  wesentlich  dadurch,  dass  im  Verlaufe  der 
letzteren  nie  eine  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  und  spastische  Parese 
besteht  ;  auch  ist  der  Verlauf  der  amyotrophischen  Lateralsderose  ein 
entschieden  rascherer.  Dasselbe  gilt  auch  von  der  Poliomyelitis  anterior 
acuta,  subacuta  und  chronica.  Die  letztere  lässt  sich,  wie  in  den 
vorhergehenden  Kapiteln  auseinandergesetzt  wurde,  nur  durch  gewisse 
Abweichungen  im  Verlauf  von  der  progressiven  Muskelatrophie  unter- 
scheiden. 

Eine  Verwechslung  der  Krankheit  mit  der  Syriugomyelie  ist  mög- 
lich, übrigens  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung,  indem  neben  den 
Muskelatrophien  die  Störungen  in  der  sensiblen  Sphäre  fast  immer  so 
prägnant  ausgesprochen  sind,  dass  dadurch  die  Diagnose  sofort  in  die 
richtige  Bahn  geleitet  wird.  Auch  die  trophisehen  Störungen  sind  bei 
der  Syriugomyelie  stiüker  und  constauter  entwickelt,  als  bei  der  progres- 
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rinn  Muskelatrophie,  bei  der  sie,  wenn  überhaupt,  jedenfalls  nur  selten 
uud  in  untergeordnetem  Masse  zur  Entwicklung  kommen. 

Differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  endlich  bieten  gewisse 
Formen  der  Muskelatrophie,  die  erst  in  neuerer  Zeit  von  der  spinalen 
ptogressiven  Forin  abgeschieden  wurden  und  theils  als  neurale  Muskel- 
atrophie, theils  als  primär-myopathische  bezeichnet  werden.  Wir  haben 
diesen  beiden  Formen  der  Muskelatrophie  in  Folgendem  noch  eine 
fpecielle  Besprechung  zu  widmen. 

Ober  die  letzte  Ursache  der  progressicen  Muskelulrophic  sind  wir  noch 
nicht  im  Klaren ;  wahrscheinlich  spielen  hereditäre  Verhältnisse,  d.  h.  eine  an- 
tietiurcne  schwache  Veranlagung  des  motorischen  Systems,  die  wichtigste  Rolle 
bei  den  uns  l>eschäftigenden  Krankheiten.  Denn  wir  sehen  dieselben  ohne  Aus- 
nahme, die  eine  allerdings  mehr  als  die  andere,  in  einzelnen  Familien  bei  ver- 
«ehiedenen  Gliedern  derselben  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit  auftreten.  Die 
eine  degenerative  Erkrankung  des  angeborenen  schwachen  motorisehen  Systems 
sudösvnden  Momente,  speciell  Infectionen  und  Ueberanstrengungen  der  Muskeln 
greifen  nun,  wie  die  bis  jetzt  vorliegenden  anatomischen  Befunde  ergeben,  offen- 
bar die  motorischen  Neurone  in  verschiedenen  Abschnitten  derselben  schädigend 
flu,  bald  im  peripheren  Theil,  bald  im  Rückenmark.  Wir  haben  in  letzterer 
Beziehung  bereits  die  amyotrophische  Lateralslcerose  und  die  spinale  Muskel- 
atrophie als  Typen  kennen  gelernt;  als  Typen  von  progressiven  Muskelatrophien, 
welchen  eine  Schädigung  des  peripheren  motorischen  Neurons  und  »eines  End- 
Apparates,  der  Muskeln,  peripherwärts  von  den  Vorderhornzellen  zu  Grunde 
lievt,  können  wir  die  neurale  Muskelatrophie  und  die  nmseuläre  Dystrophie  auf- 
hellen. Bei  ersterer  werden  die  peripheren  motorischen  Nervenfasern,  bei  letzterer 
die  Muskelfasern  selbst  primär  krank.  Man  kann  darüber  discutiren,  ob  diese 
Mengen  Scheidungen  der  einzelnen  Formen  von  einander  berechtigt  sind,  da 
Uebergänge  von  einer  Form  in  die  andere  sieher  vorkommen  und  die  Differential- 
diasrnose  zwischen  den  einzelnen  Typen  keine  seharfe  ist  und  zum  Theil  ent- 
srfoeden  etwas  Gekünsteltes  hat.  Vorderhand  scheint  e>  mir  aber  das  Richtigste 
xu  sein,  au  den  aufgestellten  einzelnen  Formen  festzuhalten,  wenn  man  sich  auch 
bei  den  Diagnosen  über  die  Grenzen  derselben  klar  sein  mu«s. 

AVnra/e  Muskelatrophie  (Peronealtypus  der  progressiven  Muskelatrophie). 

Diese  Krankheitsform  der  progressiven  Muskelatrophie  ist  in  der 
Hegel  ein  familiäres  Leiden,  ausgezeichnet  durch  die  Loealisation  der 
sich  schleichend  entwickelnden  Muskelatrophie  an  den  distalen  Ab- 
schnitten der  Extremitäten  In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fülle  werden 
zunächst  die  unteren  Extremitäten,  und  stvar  die  Fussmuskeln  i speciell  auch 
die  Min.  peronei,  die  Tibiales  autici  und  die  Extensoren  der  Zehen) 
Italien.  Hierdurch  kommt  es  zum  typischen  Bilde  der  beiderseitigen 
Peroneuslähmung:  zur  Aufhebung  der  Dorsalflexion  des  Fusses  und  der 
Streckung  der  Zehen  und  zur  Erschwerung  der  Hebung  des  äusseren 
Fussrandes;  die  Fussspitze  hängt  schlaff  herab  etc.  (vgl.  S.  75).  All- 
mählich werden  dann  die  Muskeln  des  Unterschenkels,  speciell  die 
Wadenmuskelu,  und  Oberschenkelmuskeln  atrophisch.  Aehnlich  verhält 
es  sich  mit  den  Muskeln  der  öfteren  Extremität,  d.  h.  es  werden  zuerst 
die  kleinen  Handmuskeln  befallen  —  die  Finger  gerathen  in  Krallen- 
Stellung,  die  Hand  zeigt  in  Folge  der  Atrophie  der  Interossei  und  Linn- 
bricales  tiefe  Rinnen  etc.   Später  verfallen  die  Muskeln  der  Vorderarme, 
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speciell  die  Strecker,  der  Atrophie,  während  die  Rumpf-  und  Gesichts- 
rnuskeln  meist  ganz  frei  bleiben  und  Bulbärerscheinungen  fehlen;  auch 
die  Blasen-  und  Mastdarm funetionen  zeigen  keine  Störung.  Die  elek- 
trische Keaction  ergiebt  entsprechend  der  Legalisation  des  Processes  auf 
die  peripheren  motorischen  Nervenfasern :  Herabsetzung  oder  völlige 
Aufhebung  der  elektrischen  Erregbarkeit  und  Entartungsreaction  von 
Seite  der  Muskeln.  Ebenso  verständlich  ist  die  Herabsetzung  bezw. 
Aufhebung  der  Sehnenreflexe  und  das  öftere  Vorkommen  fibrillärer 
Zuckungen. 

Die  Differentiahliagnose  zwischen  der  neuralen  und  der  spinalen 
Muskelatrophie  gründet  sich  hauptsächlich  auf  den  Verlauf  der  Atrophie, 
den  Beginn  derselben  in  den  unteren  Extremitäten  und  auf  den  Um- 
stand, dass  neben  den  motorischen  Fasern  öfter  auch  sensible  mit  afficirt 
werden  und  Gefühlsstörungen,  wie  Parästhesien,  Schmerzen,  Abstumpfung 
der  Sensibilität  beobachtet  werden. 

Vom  anatomischen  Standpunkte  aus  ist  die  neurale  Muskelatrophie 
eine  in  hereditären  Verhältnissen  begründete  Form  chronisch  und  pro- 
gressiv verlaufender  Neuritis,  die  im  Wesentlichen  auf  die  motorischen 
Axencylinder  beschränkt  bleibt.  Die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner 
sind  dabei  intact,  während  die  GoLL'schen  Stränge  zuweilen  degenerirt 
gefunden  wurden. 

Dystrophia  muscularis  progressiva  (Erb).    Juvenile  myopathische  Muskel- 
atrophie. —  Pseudohypertrophie. 

Die  Krankheit  ist  früher  vielfach  beobachtet  worden,  aber  in 
klinischer  und  anatomischer  Hinsicht  nicht  genügend  präcisirt  gewesen; 
ihre  genauere  Kenntniss  verdanken  wir  in  erster  Linie  Ebb.  Sie  tritt  in 
verschiedenen  klinisch  von  einander  abgegrenzten  Bildern  auf,  die  aber 
eine  anatomische  Basis  haben,  nämlich  die  Localisafion  des  Krankheits- 
processes  auf  die  Muskeln,  nährend  sowohl  das  liückenmark  als  auch 
die  peripheren  Nerven  intact  sind. 

Gewöhnlich  tritt  zuerst,  und  zwar  in  frühem  Lebensalter ,  am 
Schultergürtel,  Oberarm  (speciell  in  den  Beugern)  und  am  ltumpf  Muskel- 
atrophie  auf,  später  in  den  Untersehenkelmuskeln.  Dagegen  bleiben  sehr 
lange  von  der  Atrophie  frei:  die  Wadenmuskel n  und  kleinen  Fussmuskeln, 
ebenso  der  Rectus  abdom.,  die  Deltoidei  und  Muskeln  des  Vorderarms 
und,  was  differentialdiagnostisch  besonders  wichtig  ist,  auch  die  kleinett 
Muskeln  der  Hand.  Im  Gegensatz  zur  Atrophie  der  angeführten  Muskeln 
entwickelt  sich  nun  daneben  eine  auffallende  Grössemunahme  bestimmter 
Muskeln,  besonders  des  Deltoideus,  des  Supra-  und  Infraspinatus,  des 
Triceps  brachii,  der  ( iastroenemii  u.  a.  Diese  Volumzunabme  der  Mus- 
keln ist  zum  Theil  der  Ausdruck  wirklicher  Muskelhypertrophie,  so  dass 
die  mächtig  entwiekelten  Muskeln  compensatorisehe  Functionssteigerungen 
aufweisen;  doch  tritt  auch  in  solchen  Muskeln  später  die  Atrophie  in 
den  Vordergrund.  In  anatomischer  Hinsicht  Huden  sich:  Hyperplasie 
des  interstitiellen  Bindegewebs  mit  Fetteinlagerung,  Wucherung  der 
Kerne  der  Muskeln  und  des  Bindegewebs.    Die  Muskelfasern  selbst 
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«reisen  den  Zustand  einfacher  Atrophie  oder  auch  von  Hypertrophie  auf, 
and  aber  im  Wesentlichen  nicht  verfettet  und  behalten  ihre  Querstreifung. 
Die  elektrische  Erregbarheit  der  Muskeln  zeigt  einfache  Abnahme  der- 
selben bis  zum  völligen  Erlöschen ;  dagegeu  fehlt  deutliche  Entartungs- 
reoction ,  und  ebenso  fehlen  fast  ausnahmslos  die  fibrillären  Zuckungen 
in  den  kranken  Muskeln. 

Die  Sehnenreflejre  sind  erhalten,  bei  höheren  Graden  des  Muskel* 
Schwundes  reducirt  oder  ganz  aufgehoben.  Sensibilität,  Sphincterenfunction, 
Irophische   Verhältnisse  der  Haut  verhalten  sich 


Pseudo- 

hyper- 

trophi». 


In  einzelnen  Fällen  der  juvenilen  Muskel- 
atrophie überwiegt  die  „Hypertrophie"  der 
Muskeln,  d.  h.  die  Entwicklung  der  interstitiellen 
Fetthyperplasic  über  die  „Atrophie"  der  Mus- 
keln in  so  bedeutendem  Masse,  dass  eine  Mus- 
kel pseudo)hypertrophie  als  das  wesentliche 
äussere  Merkmal  der  Krankheit  erscheint.  Wie 
schon  bemerkt,  siud  es  hauptsächlich  die  Waden, 
die  Deltoidei  u.  a.,  die  als  dicke  Fleischmassen 
imponiren,  besonders  in  einem  Stadium,  wo  an 
deu  Rumpf-,  Arm-  und  Schultermuskeln  bereits 
die  Atrophie  ausgesprochen  ist.  Der  Gang  und 
die  Haltung  der  Kranken  ist  sehr  charakteris- 
tisch: der  Gang  ist  watschelnd,  die  Wirbel- 
säule im  Lendentheil  nach  vorn  gekrümmt,  die 
Paüenten  ( Kinder»  könuen  sich  nicht  richtig 
niedersetzen  und  nur  mit  Mühe  erheben,  sie 
„klettern  dabei  an  ihren  eigenen  Beinen  empor", 
so  dass  sie  sich  erst  auf  alle  vier  Extremitäten 
stellen .  dann  die  Arme  auf  die  Knie  stützen 
und  allmählich  aus  dieser  Stellung  sich  auf- 
richten. 

Die  Jnfantile  atrophische  Form  der  Muskel- 
dystrophie"  ist  dadurch  von  dem  gewöhnlichen 
Typus  der  juvenilen  Muskelatrophie  ausgezeich- 
net, dass  sie  schon  in  frühester  Kindheit  sich 
entwickelt  und  eine  Atrophie  der  Gcsichtsmushu- 
latur  besonders  stark  hervortritt.  Jn  solchen 
Fällen  sind  die  Kranken  —  gewöhnlich  handelt 

es  sich  um  Kinder  männlichen  Geschlechts  —  nicht  im  Stande  die 
Augen  zu  schliessen  und  die  Lippen  zu  bewegen,  während  das  Kauen 
und  die  Bewegungen  der  inneren  Augenmuskeln  ungestört  erfolgen. 
Gleichzeitig  damit  oder  gewöhnlich  später  als  die  Gesichtsmuskeln  werden 
die  Schulter-,  Rumpf-  und  Oberschenkelmuskeln  atrophisch. 

Die  Trennung  der  verschiedenen  Typen  der  Muskeldystrophie  von 
einander  als  eigene  Krankheiten  ist,  da  der  Uebergang  der  einzelnen 
Formen  in  einander  und  die  Identität  derselben  im  Wesen  feststeht, 
unnöthig,  bringt  bloss  Verwirrung  in  die  Diagnosenstellung.  Es  genügt 
meiner  Ansicht  nach,  im  einzelnen  Falle  bei  Hervortreten  der  Pseudohyper- 


Fig.  25. 

Typus   der  Pscudohyper. 
trophia  musoul. 

(uach  Ddchesne). 
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trophie  oder  der  Betheiligung  der  Gesichtsmuskeln  an  der  Atrophie  dies 
der  Diagnose  speciell  beizufügen. 

Charakteristisch  für  die  Krankheit  in  allen  ihren  Formen  ist,  dass 
sie  in  der  Regel  familiär  auftritt  lezw.  die  Heredität  in  ihrer  Genesis 
die  wichtigste  Rolle  spielt,  ferner  dass  sie  fast  immer  im  jugendlichen 
Alter,  in  der  Kindheit  oder  wenigstens  zur  Zeit  der  Pubertät  beginnt. 
Die  Bezeichnung  der  progressiven  Muskelatrophie  als  juvenile  myopa- 
thische  Muskelatrophie  ist  also  entschieden  gerechtfertigt. 

DSES52f"  Die  Diagn°se  der  Krankheit  hat  keine  Schwierigkeit;  sie  kann 
höchstens,  aber  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung,  mit  der  spinalen 
bezw.  neurotischen  progressiven  Muskelatrophie  verwechselt  werden,  von 
der  sie  unter  allen  Umständen  scharf  getrennt  werden  muss,  weil  bei 
der  myopathischen  Dystrophie  der  Befund  am  Nervensystem  bis  jetzt  im 
Allgemeinen  ein  negativer  war.  Vielmehr  handelt  es  sich  bei  ihr  lediglich 
um  anatomische  Veränderungen  in  den  Muskeln,  um  die  Folge  einer 
gewöhnlich  durch  Vererbung  zu  Stande  kommenden  Ernährungsstörung 
der  Muskelfasern,  die  zur  Zeit  des  stärkeru  Wachsthums  derselben  in 
Atrophie  sich  geltend  macht.  Aber  auch  die  klinischen  Erscheinungen 
sind  bei  beiden  Krankheiten  ganz  wesentlich  verschieden;  die  folgende 
Zusammenstellung  mag  die  Unterscheidung  beider  Krankheiten  er- 
leichtern: 

Spinale  progressive  Muskel-  Myopathische  progressive  Muskel- 

atrophie, dystrophie. 

Beginn   der  Krankheit    in    den  Beginn  in  den  Muskeln  des  Rumpfes, 

kleinen  Hundmuskeln,  selten  im  Del-  Schultergürtels  und  Oberarms,  die  Dys- 
toideus;  die  Atrophie  im  Allgemeinen  trophie  im  Allgemeinen  vom  Rumpf 
von  der  Peripherie  nach  dem  Rumpf  nach  den  Extremitäten  fortschreitend, 
fortschreitend;  Gesiehtsmuskeln  frei-  Gesicht -muskeln  in  einzelnen  Fällen 
bleibend.  besonders  stark  betheiligU 

Muskelhypertrophie  fehlt.  Muskelhypertropliie  neben  Atrophie 

vorhanden. 

Fibrilläre  Zuckungen  sind  ganz  Fibrilläre  Zuckungen  fast  »usnahm>- 
gcwöhnlich  vorhanden,  los  fehlend. 

Die  atrophischen  Muskeln  zeigen  Die  atrophischen  und  pseudohyper- 

partielle  oder  complete  Enturtungs-  trophischen  Muskeln  zeigen  Herab- 
reaction.  sety.ung  der  elektrischen  Erregbnrkeit, 

dagegen  so  gut  tvie  nie  Entartungs- 
reaction. 

Die  Krankheit  kann  in  jedem  Die  Krankheit  beginnt  in  der 
Lebensalter  sieh  entwickeln,  jedoch  erst  früheren  Jugend,  d.  h.  fast  immer  vor 
jenseits  der  dreissiger  Jahre.  dein  20.  Lebensjahre;  sie  ist  eine  wesent- 

lich juvenile  Krankheit. 

Complication    mit    Bulhärsym-  bulbärsympfome  fehlen  ausnahms- 

ptomen  (dir  der  Atrophie  der  Muskeln  los. 
des    Rumpfes    und    der  Extremitäten 
nachfolgen,  zuweilen  auch  vorangehen) 
ist  nicht  seilen. 

Binden  Krankheiten  gemeinsam  ist  das  Fehlen  von  Störungen  der  Sensi- 
bilität und  der  Sphineterenfuuetion,  ferner  —  und  zwar  im  Gegensatz  zur  annph 
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tropischen  Lateralsclerosc  —  die  Abschwächung  oder  das  Erloschensein  der 
Sdinemvflexe  und  «Ins  Fehlen  der  spastischen  Paresen. 

Poliomyelitis  posterior. 

In  Fallen,  wo  der  hintere  Abschnitt  der  grauen  Substanz  erkrankt  ist, 
an-l  Störungen  in  der  vasomotorischen  Innervation,  Analgesie  und  Thenno- 
an-Uhe^ie.  eventuell  auch  eine  die  Tastempfindung  betreffende  Hvpüsthesie, 
«owie  sensorische  Ataxie  (GLABKE'sche  Säulen)  und  Reflexstörungen  zu  erwarten. 
Die  Symptomatologie  der  Poliomyelitis  posterior  ist  übrigens  noch  keineswegs 
klinisch  sichergestellt.  Ein  Theil  dieser  theoretisch  zu  postulirenden  Krankheit* 
«?r*eheinungen  bildet  bei  einer  Rückcumarkserkrankung,  bei  der  die  graue  Sub- 
stanz, sowohl  die  vordere  als  namentlich  auch  die  hintere  Partie  derselben,  mehr 
•>J»-r  weniger  exclusiv  afficirt  ist,  bei  der  Syringomyelie,  in  der  That  zuweilen 
den  Kern  des  Krankheitsbildes. 

Syringomyelie  —  Höhlenbildung  im  Rückenmark  —  (Miosis  spinalis. 

Es  handelt  -ich  bei  der  Syringomyelie  speciell  um  Ilöhlenbildungen  in  der 
Rückenmarkssubstunz.  In  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  hat  man  von  der 
Syringomyelie  im  Allgemeinen  den  llydromyelm  abgetrennt,  einen  Zustand,  bei 
dem  durch  einen  Entwicklnngsfehler  oder  auch  wohl  ab  und  zu  durch  Cireu- 
lation Störungen  und  Stauungen,  die  durch  Tumoren  in  der  hinteren  Sehädcl- 
grube  zu  Stande  kommen,  der  Centrnlkanal  weit  bleibt  oder  weit  wird.  In  der 
Regel  ist  hierdurch  die  angrenzende  Kückenmarkssubstanz  nur  gleichmässig  ver- 
drängt, und  fehlen  damit  alle  klinischen  Symptome.  Ja  das  letztere  kann 
offenbar  auch  dann  der  Fall  sein,  wenn  die  Nervenelemente  der  grauen  Sub- 
stanz unter  der  Weiterausbreitung  der  Höhlenbildung  lanysam  schwinde»,  und  , 
die  po-tulirten  functionellen  Störungen  durch  die  com pensn torische  Function  noch 
»rhaltener  Partien  grauer  Substanz  ausgeglichen  werden.  In  anderen  Fallen 
gleichen  die  klinischen  Folgeerscheinungen  des  Hvdromvelus  denjenigen  der 
Syringomyelie  s.  strict.  vollkommen. 

Diese  letztere  geht  aus  einem  Zerfall  von  Gliommassen  hervor,  die  selbst 
in  dem  centralen  Theil  des  Rückenmarks  oder  in  der  Gegend  des  hinteren  Sep- 
tatns  sich  entwickeln  und  mehr  oder  weniger  weit  in  die  graue  und  weisse  Sub- 
stanz, >peciell  in  die  Hinterhörner  hineingreifen.  Die  durch  den  Zerfall  der 
Neubildung  entstehende  Höhle  fällt  je  nach  dem  Ausgang  der  Geschwulstbildung 
von  den  Zellen  in  der  Umgebung  de-  Centralkannls  mit  diesem  zusammen,  theils 
bildet  sie  neben  diesem  eine  zweite  Höhle.  Zuweilen  kann  die  Syringomyelie 
»ach  auf  traumatischem  Wege  durch  Blutungen  in  die  centrale  Rückenmark-ub- 
>tanz  (centrale  Haematomyelie)  zu  Stande  kommen,  indem  sich  an  die  Blutung 
die  sek  undäre  Bildung  grösserer  Spalträume  anschlies-t.  Die  dabei  auftretenden 
•Symptome  können  nach  dem  verschiedenen  Sitz  und  der  Ausbreitung  der  Ge- 
schwulst- und  Höhlenbildung  selbstverständlich  nicht  einheitliche  sein,  indessen 
lassen  sie  doch  wenigstens  in  den  meisten  Fällen  eine  gewisse  Gleichartigkeit 
erkennen,  so  dasa  man  in  neuester  Zeit  mit  Recht  ein  bestimmtes  Symptombild 
für  die  Diagnose  der  Krankheit  zu  verwerthen  pflegt. 

Geht  die  Krankheit,  wie  gewöhnlich,  von  der  Gegend  des  Central-  Di.gnos- 
kannls  der  Cervicalanschwcllung  ans  und  greift  auf  das  hintere  Grau  wkht.ie 
über,  so  findet  man  1.  in  den  oberen  Extremitäten,  in  der  Hals-  und  %"unil?ee' 
Humpfgegend  Störungen  in  der  Temperatur-  und  Schmerzempfindung  (  Thermo-  St,,runKcn« 
auästhesie  und  Analgesie!,  eventuell  auch  Parästhesien,  wahrend  der  Tust- 
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sinn  und  das  Muskel gefiihl  dabei  nicht  oder  nur  wenig  alterirt  erscheinen. 
Diese  Erscheinung  ist  nicht  schwierig  zu  erklären,  wenn  wir  bedenken, 
dass  die  Muskelgefühlsfasern  die  wesentlichen  Constituentien  der  Hinter- 
stränge bilden,  also  bei  dein  Betroffenspin  des  hinteren  Rücken marks- 
graus  gar  nicht  in  Betracht  kommen,  die  Tastfasern  dagegen  zwar  in 
die  graue  Subztanz  eintreten,  aber  dieselbe  zum  Theil  wahrscheinlich 
ohne  mit  Zellen  in  Verbindung  zu  treten  (in  der  Grenzschicht  der  Seiten- 
stränge^  verlassen,  während  die  Wärmegefühls-  und  Schmerzleitung  höchst 
wahrscheinlich  nur  in  der  grauen  Substanz  unter  Vermittlung  von  Ganglien- 
zellen der  Hinterhörne}'  erfolgt  (e.  S.  104k  Ein  Krankheitsprocess,  der, 
wenigstens  anfänglich,  speeiell  die  graue  Substanz  betrifft,  wird  ali*o 
vor  allem  letztere  Bahnen  schädigen  und  damit  Analgesie  und  Thertno- 
anästhesic  in  erster  Linie  bedingen. 

Ebenso  ist  es  nach  dem,  was  wir  über  die  Verlaufsrichtung  der 
Bahnen  für  die  vasomotorische  Innervation  heutzutage  wissen,  begreif- 
lich, dass  Schwund  der  grauen  Substanz  2.  vasomotorische  Störungen  nach 
sich  ziehen  wird.  In  der  That  sind  in  den  Fällen  von  Syringomyelie 
ausgebreitete  trophische,  vasomotorische  und  secretorische  Alterationen 
der  Haut  und  der  tieferen  Gewebe  beobachtet  worden:  Blasen,  Quad- 
deln, Hautödeme,  Decubitus,  Arthropathien.  Gelenkdifformitäten,  Schrun- 
den an  den  Händen,  Pauaritien,  Phlegmonen,  Verkrüppelung  oder 
Hypertrophie  der  Finger  u.  ä.,  so  dass  das  Krankheitsbild  geradezu 
dem  der  Lepra  mutilans  gleichen  kann.1)  Auch  Anomalien  der  Schiceiss- 
secretion,  speeiell  Hvperidrosis  stellen  sich  als  Symptom  der  Affection 
der  grauen  Kückenmarksubstanz  ein.  Die  Hautreßere  verhalten  sich 
im  einzelnen  Falle  sehr  verschiedenartig:  sie  sind  bald  normal,  hald 
redueirt,  oder  gänzlich  aufgehoben.  Die  Lidspalte  und  Pupille  sind 
selten  verengt  gefunden  worden;  auch  hat  sich  die  Funktion  des  Mast- 
darms und  der  Blase,  wie  nicht  anders  zu  erwarten,  mehrfach  als  gestört 
erwiesen,  selten  die  Coordination. 

SSSSSZ  Während  für  die  bisher  angeführten  Symptome  eine  Localisation 
'  des  Processes  auf  die  hintere  Commissur,  die  Hinterhörner  und  eventuell 
auch  auf  Theile  der  Hinterstränge  als  anatomisches  Substrat  gefuuden 
wird,  ist  für  die  neben  jenen  Sensibilitäts- ,  trophischen  und  Reflexstö- 
ruugen  sich  3.  ganz  gewöhnlich  findenden  schlaffen  amgofrophischen  Läh- 
mungen eine  (in  solchen  Fällen  auch  post  mortem  nachgewiesene)  Atro- 
phie der  Vorderhörner  verantwortlich  zu  machen.  Bald  fallen  die  Mus- 
keln der  oberen  Extremitäten,  bald  die  Rumpfmuskulatur,  selten  die 
der  unteren  Extremitäten  der  Atrophie  anheim,  wodurch  das  Bild  der 
progressiven  Muskelatrophie  mit  ihren  Symptomen  \Einsinkeu  der 
Zwischenräume  zwischen  den  Mittelhandknochen,  Schwund  der  Dau- 


i)  Solche  Fälle  wurden  unter  einem  eigenen  Namen  als  MouvasVA*  Krankheit 
beschrieben;  ausser  der  Analgesie  und  Thermoanästhesie  bestoben  dabei  tactile  Hyp- 
fistheaie,  Schrunden  und  als  prägnantestes  Symptom  l'anaritien  der  Finger,  die  schmeri- 
los  verlaufen  und  zur  Abstossung  der  Ktidphalangon  führen.  Kine  Abtrennung  die«er 
Falle  von  dem  Krankbeitsbilde  der  Syringomyelie  ist  ganz  unnüthig.  Dagegen  sind  die 
Erscheinungen  bei  iw  Lepra  andere  als  bei  der  Syringomyelie.  indem  es  sich  bei  ersterer 
wesentlich  um  eine  umliiple  Erkrankung  peripherer  Strien  durch  lnfection  des  Körper» 
mit  Leprabacillen  handelt,  was  sich  durch  druckempfindliche  geschwollene  Nerven,  peri- 
phere FncialislÄhmung  n.  ä.  kundgiebt. 
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men-  und  Kleinfingerhandballen  und  Entwicklung  der  Kralleustellung 
der  Hand)  zu  Stande  kommt.  Die  elektrische  Prüfung  ergiebt  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  Entartungsreaction,  selten  keine  wesentliche  Störung 
«ler  elektrischen  Erregbarkeit.  Verbreitet  sich  der  Process  in  der  Quer- 
richtung, so  kommt  es  darauf  an,  ob  mehr  die  Pyramidenstränge,  oder 
die  Hinterstränge  afficirt  werden.  Im  ersteren  Falle  treten  Paresen  und 
spastische  Erscheinungen  auf,  wie  bei  der  amyotrophischen  Lateral- 
«clerose  (aber  mit  Sensibilitätsstörungen!);  im  letzteren  Falle  kommt  es 
zu  tabesähnlichen  Erscheinungen,  d.  h.  zu  Vernichtung  des  Tast-  und 
Muskelgefühls,  dessen  relatives  Intactbleiben  sonst  in  der  Regel,  wenig- 
stens anfänglich ,  mit  der  ausgesprochenen  Analgesie  und  Thermo- 
anästhesie  in  auffallendem  Contrast  steht.  Schreitet  die  Höhlenbildung 
nach  oben  fort,  so  macht  sich  dies  durch  Butbär Symptome  flrigeminus- 
anästhesie,  Recurrens-  und  Hypoglossuslähmung,  Facialiskernlähmung, 
Abducensparese ,  Polyurie,  Meliturie  etc.)  geltend,  die  als  eine  gegen 
Ende  des  Lebens  häufig  auftretende  Complication  gelten  können.  Ist 
die  Gliouientwicklung  auf  eine  Seite  des  Rückenmarks  beschränkt,  so 
zeigen  die  Krankheitserscheinungen  einen  mehr  oder  weniger  unilate- 
ralen Charakter. 

Aus  dem  Gesagten  geht  ohne  Weiteres  hervor,  dass  das  Bild  der  di*«™»^1- 
Syringomyelie  sehr  variabel  sich  gestaltet,  und  dio  Diagnose  derselben 
oft  Schwierigkeiten  machen  muss.  Je  nachdem  der  anatomischen  Lo- 
calisation  des  Processes  entsprechend ,  die  Sensibilitätsstörung  oder  die 
Muskelatrophie  in  den  Vordergrund  tritt,  wird  das  Krankheitsbild  mehr 
der  Tabes  oder  der  progressiven  Muskelatrophie  gleichen;  in  anderen 
Fällen  verläuft  die  Syringomyelie,  wie  erörtert,  mehr  unter  dem  Bilde 
der  amyotrophischen  Lateralsclerose.  Soll  eine  Unterscheidung  der  in 
Rede  stehenden  Krankheit  von  den  angeführten  RückenmarksafTectioneu 
möglich  sein,  so  muss  im  Krankheitsbild  als  Kern  ein  Symptomen  complex 
nachweisbar  sein,  welcher  der  Ausdruck  der  Erkrankung  der  grauen  Sub- 
stanz des  Rückenmarks  ist  und  sich  speciell  präsentirt  in  Form  von 
partiellen  Empfindungslähmungen  (Analgesie  und  Thermoauästhesie 
neben  relativem  Intactbleibeu  des  Tast-  und  Muskelgefühls),  schweren 
vasomotorischen  Störungen  und  Muskelatrophien,  wozu  in  mehr  unter- 
geordnetem Masse,  oder  als  Spätsymptome  Hyperidrosis,  Pupillen-  und 
Lidspaltenverengung,  Störungen  der  Function  der  Blase  und  des  Mast- 
darms und  der  Coordination  treten.  Wenn  der  geschilderte  typische 
Symptomencomplex  im  Krankheitsbilde  vorherrscht,  ist  man  berechtigt, 
die  Diagnose  auf  Syringomyelie  zu  stellen,  selbst  wenn  im  Verlaufe 
der  Krankheit  mit  der  Propagation  des  Processes  Erscheinungen  auf- 
treten, die  das  Bild  mehr  nach  dem  anderer  Rückenraarksaffeetionen 
hin  verschieben. 

Das  gewisse  Tumoren  der  Rückenmarkssubstanz  unter  ähnlichen,  ja 
gleichen  Symptomen,  wie  Syringomyelie  verlaufen  müssen,  versteht  sich 
von  selbst.  Man  kann  in  dieser  Beziehung  höchstens  mit  einer  ge- 
wissen Wahrscheinlichkeit  das  Vorhandensein  fester  Tumoren  vermuthen, 
wenu  stärkere  Reizerschein  unym  sich  geltend  machen,  und  der  Verlauf 
der  Krankheit  ein  rascherer  ist,  als  bei  der  Syringomyelie,  wo  er  in 
der  Regel  höchst  protrahirt  ist,  d.  h.  sich  über  viele  Jahre  hinzieht. 
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Diffuse  Myelitis  (acute  und  chronische  Myelitis,  Myelitis  transversa). 

Gegenüber  den  bis  jetzt  besprochenen  Affectionen  des  Rücken- 
marks, die  bestimmte,  anatomisch  und  functionell  zusammengehörige 
Abschnitte  des  Rückenmarks  betreffen,  handelt  es  sich  bei  den  nun- 
mehrabzuhandelnden Krankheiten  um  anatomische  Veränderungen,  welche 
die  Länge  und  Quere  des  Rückenmarks  diffus  oder  halbseitig  oder  in 
regellos  disseminirten  Herden  durchsetzen.  Charakteristisch  für  die 
Diagnose  ist,  dass  es  hier  nicht  gelingt,  die  klinischen  Erscheinungen 
von  einer  isolirien  Affection  einzelner,  mit  gewissen  physiologischen 
Functionen  in  Zusammenhang  stehender  Rückeumarkstheile  abhängig 
zu  machen. 

Die  Diagnose  der  diffusen  Myelitis,  deren  Besprechung  zunächst 
folgen  soll,  stützt  sich  dementsprechend  auf  eine  Reihe  von  Functions- 
störungen ,  die  gleichmässig  die  motorischen  und  sensiblen,  ferner  die  vaso- 
motorischen, trophischen  und  Reflex-Bahnen  im  Rückenmark  beireffen,  wobei 
die  eine  oder  die  andere  derselben  vorzugsweise  geschädigt  sein  kann. 

Stfnrader'n  ^as  zunächst  die  motorischen  Symptome  anbelangt,  so  überwiegen 

motour^ehcn  diese  fast  immer.    Reizerscheiuungen  (Zuckungen  und  Krämpfe)  sind 

M-ntiMen  nicht  selten ;  gewöhnlich  übrigens  treten  von  Anfang  an  die  Zeichen 
Sphäre.  ^  Schwäche  hervor.  Dieselben  steigern  sich  bald  zur  Paralyse,  und 
zwar  ist  es  bei  dem  diffus  ausgebreiteten  Processe  der  Myelitis  selbst- 
verständlich, dass  beide  Körperhälften  von  der  Lähmung  betroffen  sind 
(Parapleyie).  Gewöhnlich  erscheinen  ausschliesslich  die  unteren  Ex- 
tremitäten gelähmt,  die  oberen  zugleich  mit  den  unteren  nur  dann, 
wenn  die  myelitischen  Veränderungen  oberhalb  des  Brustmarks  ihren 
Sitz  haben.  Ist  der  Process  in  der  einen  Hälfte  des  Rückenmarks  mehr 
entwickelt,  als  in  der  anderen,  so  wird  sich  daraus  eine  ungleiche  In- 
tensität der  Lähmung  der  entsprechenden  Extremitäten  ergeben.  Be- 
trifft die  Myelitis  speciell  die  graue  Substanz  in  ihren  vorderen  Theilen, 
so  stellt  sich  Atrophie  der  schlaffen,  gelähmten  Muskeln  mit  den  Zeichen 
der  Abnahme  der  elektrischen  Erregbarkeit  im  Sinne  der  EaR  ein. 
Dies  trifft  aber  nur  ganz  ausnahmsweise  und  nur  für  die  Muskeln  zu, 
deren  Innervation  von  der  Stelle  des  myelitischen  Herdes  aus  erfolgt. 
In  der  Regel  wird  vielmehr  die  Ernährung  der  Muskeln  nicht  gestört 
und  findet  man,  wofern  die  Ausdehnung  des  myelitischen  Processes  eine 
mässige  ist,  ausser  leichten  quantitativen  Veränderungen  der  elektrischen 
Erregbarkeit  die  Reaction  der  gelähmten  Thcile  gegen  den  elektrischen 
Strom  normal. 

Die  Sensibilitälsslörungeti  sind  fast  immer  unbedeutend;  heftigere 
Schmerzen  fehlen  im  Bilde  der  uncomplicirten  Myelitis  transversa1), 
können  aber  bei  gleichzeitiger  Meningitis  und  Spondylitis  markant  her- 
vortreten und  äussern  sich  dann  in  Gürtelsehmerzen  und  in  Schmerzen, 
die  in  die  Extremitäten  ausstrahlen.  Auch  die  Verminderung  der  Sen 
sibilität  ist  im  Krankheitsbilde  gewöhnlich  nicht,  wie  zu  erwarten  wäre, 

I)  Ausnahmen  kommen  vor:  in  einem  Fall  von  Myelitis  nach  Influenza,  den  ich 
Monate  lang  beobachtete  und  der  zur  Section  kam.  bildeten  heftige  Schmerzen  längere 
Zeit  die  hervorragendste  Erscheinung  im  Krnnkheilsbilde.  wahrend  die  Obduction  eine 
einfache  Myelitis  obne  jede  Spur  von  Erkrankung  der  Wirbel  und  der  Meningen  ergab. 
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stark  ausgesprochen,  vielmehr  ist  nur  eine  Hypästhesie  nachzuweisen. 
Dies  rührt  offenbar  daher,  dass  die  Leitung  der  sensiblen  Reize  auf  ein 
veruältnissmässig  sehr  grosses  Territorium  (Hintersträuge,  den  grössten 
Tbeil  des  Rückenmarkgraus,  sowie  der  Seiten-  und  Vorderstrauge)  ver- 
teilt ist.  Erst  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  oder  bei  einer 
von  Anfang  an  sehr  diffusen  Myelitis  kommt  es  zu  schweren  Störungen 
der  Sensibilität,  zu  completer  Anästhesie,  deren  Entwicklung  partielle 
Emptindungslähmungen,  Empfindungsverlaugsamung  u.  a.  vorausgehen 
können.  Ausnahmsweise  kommt  auch  eine  Hyperästhesie  und  Hyper- 
algesie  zur  Beobachtung.  Unter  allen  Umständen  hat  man  die  Aus- 
breitung und  Begrenzung  der  Sensibililätsstöruug  in  jedem  einzelneu 
Falle  genau  zu  prüfen,  weil  man  hierdurch  im  Stande  ist,  die  obere 
Grenze  der  myelitischen  Erkrankung  zu  bestimmen. 

Ebenso  ist  für  die  Diagnose  von  entscheidender  Bedeutuug  das  Jrer^£ne 
Verhalten  der  Reflexe.  Betrifft  der  myelitisch  afficirte  Bezirk  des  Rücken- 
marks den  ganzen  Querschnitt  desselben ,  aber  nur  in  beschränkter 
Llngenausdehnung,  so  werden  die  Reflexe,  die  durch  unterhalb  des 
Herdes  gelegene  Reflexbögen  zu  Stande  kommen,  nicht  nur  erhalten, 
sondern  wegen  der  gleichzeitigen  Unterbrechung  der  von  oben  kommen- 
den reflexheramenden  Einflüsse  erhöht  sein.  Nimmt,  wie  dies  häufig 
beobachtet  wird ,  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  die  Erhöhung  der 
Reflexe  mehr  und  mehr  ab,  so  ist  dies  ein  gutes  Zeichen  dann,  wenn 
gleichzeitig  die  Lähmungserscheinungen  sich  reduciren ,  ein  schlechtes, 
wenn  keine  Besserung  derselben  damit  Hand  in  Hand  geht.  In  letz- 
terem Falle  muss  ntfmlich  geschlossen  werden,  dass  der  myelitische 
Process  sich  nach  unten  hin  weiter  verbreitet  hat,  speciell  bis  in  die 
Gegend  des  betreffenden  Reflexbogens  heruntergeschritten  ist  und  dessen 
Leitungsfähigkeit  vermindert  oder  ganz  aufgehoben  hat.  Nach  dem, 
was  wir  über  die  Lage  der  einzelnen  Reflexbögen  als  mindestens  wahr- 
scheinlich ansehen  können,  wird  bei  Steigerung  des  Patellarsehnenrefleres, 
dessen  Bogen  im  obersten  Theil  des  Lendenmarks  liegt,  gefolgert  werden 
dürfen,  dass  die  Myelitis  oberhalb  des  Lendeumarks  ihre  untere  Be- 
grenzung findet,  bei  gleichzeitiger  Steigerung  der  Sehnenreflexe  der 
oberen  Extremität,  dass  eine  Myelitis  cervicalis  vorliegt,  die  nicht  bis 
ins  Dorsalmark  heruuterreicht.  In  Fällen,  wo  die  Sehnenreflexe  ge- 
steigert sind ,  kann  auch  die  Lähmung  einen  spöttischen  Charakter  an- 
nehmen. Auch  die  Aufhebung  oder  Steigerung  des  Achillessehnenreflexes 
kann  in  ähnlicher  Weise  zur  Diagnose  des  Sitzes  der  Myelitis  ver- 
werthet  werden;  seine  Aufhebung  bedeutet  ein  Betroffensein  des  untersten 
Theils  des  Lumbaimarks,  wo  der  Reflexbogen  für  den  Achillessehnen- 
retiex  liegt.  Das  Verhalten  der  Hautreflexe  ist  sehr  variabel;  eine  Er- 
klärung desselben  im  einzelnen  Fall  ist  nach  den  früher  gegebenen 
Anhaltspunkten  (vgl.  speciell  S.  106)  zu  versuchen. 

Aehnliche  Schlüsse,  wie  aus  dem  Verhalten  und  der  BcgrenzungTroPhi.che 
der  Reflexverhältnisse,  lassen  sich  aus  gewissen  trophischen  Störungen1 
ziehen.    Bleibt  das  Volumen  der  Muskeln  normal,  oder  wird  es  nur 
wenig  reducirt  (bei  längerer  Dauer  der  Lähmung  kann  der  Mangel  jeder 
activen  Bewegung  der  Glieder  Veranlassung  zu  leichter  Muskelabmage- 
rung geben    Inactivitätsatropbie],  die  das  Gegenstück  von  der  Arbeits- 
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hypertrophie  darstellt),  und  bleibt  auch  die  elektrische  Erregbarkeit  er- 
halten, so  darf  angenommen  werden,  dass  der  Theil  des  Kückenmarks, 
von  dem  die  centralen  trophischen  Einwirkungen  für  die  betreffenden 
Muskeln  ausgehen,  speciell  die  Vordersäulen  der  verschiedenen  Ab- 
schnitte des  Rückenmarks,  von  dem  myelitischen  Processe  nicht  befallen 
sind.  Geht  dagegen  die  Paralyse  mit  Atrophie  und  EaR  in  den  ge- 
lähmten Gliedern  einher,  so  ist  zu  schliessen:  bei  Atrophie  der  unteren 
Extremitäten,  dass  das  Lendenmark  der  Sitz  der  Myelitis  ist  und  zwar 
einer  Myelitis,  die  sich  auf  die  Vordersäuleu  des  Lendenmarks  erstreckt, 
bei  Atrophie  der  oberen  Extremitäten,  dass  das  Cervicalmark  in  seinen 
Vorderhörnern  oder  die  vorderen  Wurzeln  myelitisch  afticirt  sind.  Bleibt 
dabei  der  Entzündungsprocess  auf  die  olteren  Abschnitte  des  Rückenmarks 
beschränkt,  so  sind  zwar  neben  den  oberen  Extremitäten  wegen  der 
Leitungsunterbrechung  auch  die  unteren  gelähmt,  aber  im  Gegensatz 
zum  Verhalten  der  oberen  Extremitäten  zeigen  sich  an  deu  unteren 
weder  rasch  fortschreitende  Atrophie  der  Muskeln  noch  qualitative  Ver- 
änderungen ihrer  elektrischen  Reaction.  Auch  trophische  beste,  vaso- 
motorische Störungen  in  der  Haut  werdeu  häufig  im  Gefolge  der  Myelitis 
beobachtet  —  Marmorirung  der  kalt  sich  anfühlenden  Hautdecken. 
Oedeme,  Störungen  der  Schweisssecretion,  Urticaria  oder,  wie  in 
einem  meiner  Fälle,  weitverbreitete  Eruption  von  Herpes  auf  beiden 
Fussrücken  u.  a.  Vor  Allem  aber  tritt  häulig  ein  rasch  um  sich  greifender 
Decubitus.  Decubitus  auf,  dessen  Entwicklung  wahrscheinlich  mit  Erkrankung  der 
mittleren  Partien  der  grauen  Substanz  in  Zusammenhang  steht,  uud  dessen 
Ausbreitung  durch  äusseren  Druck,  die  unbewegliche  Lage  der  em- 
pfindungslosen Patienten  und  durch  die  Verunreinigung  der  Wundfläche 
mit  Koth  und  Urin  begünstigt  wird. 

Störungen  in  der  Blasen-  und  M<tstdarmfunclion  sind  ganz  gewöhnliche 
entieenmg.  Folgen  der  Myelitis.  Die  Diagnose  der  Lähmung  der  einzelnen  bei  der  Blnsen- 
funcüon  in  Betracht  kommenden  Factoren  ist  an  anderem  Orte  (siehe  I.  Band) 
genauer  erörtert.  Was  uns  hier  interessirt,  ist  die  Frage,  ob  das  Auftreten  der 
Störungen  in  den  Blusen-  und  Mastdarm funetionen  für  die  topische  Diagnostik 
der  Küekenmarkskrankheiten  verwerthet  werden  kann.  In  dieser  Beziehung 
fehlen  bis  jetzt  l>ezüglich  des  Verlaufs  der  Innervationsbahnen  für  die  Function 
der  Blase  und  noch  mehr  für  die  de.«  Mastdarms  von  physiologischer  und  kli- 
nischer Seite  mit  der  wünschenswerthen  Präcision  festgestellte  Anhaltspunkte. 
Das  wenige ,  was  in  Betreff  der  Innervationsverhältnissv  der  Blase  wenigstens 
als  wahrscheinlich  angesehen  werden  darf,  ist  folgendes:  die  vom  Gehirn  aus- 
gehenden Nervenfasern  für  die  willkürliche  Contraction  des  Sphincter  urethrae 
und  ebenso  diejenigen  für  die  willkürliche  Hemmung  der  reflect* irischen  Sphincter- 
contraction  scheinen  durch  die  Vorderstränge  und  hinteren  Partien  der  Seiten- 
stränge zu  verlaufen.  Der  Bogen  für  die  Keflexcontraction  des  Detnisor  und 
Sphincter  vesicae  liegt  im  Saendmark.  Du  die  durch  die  Blasenfüllung  ange- 
regte reflectorische  Sphinctercontractiou  über  die  reflectorische  Detrusoreontraetion 
überwiegt,  so  wird  also  eine  Myelitis  über  dem  Lendenmark  Ausdehnung  der 
Bluse  und  Harnverhaltung  zur  Folge  haben,  speciell  auch  weil  durch  die 
Leitungsunterbrechung  die  willkürlich  erregbaren  Hemmungsfasern  für  die  reflec- 
torische Sphinctercontraetion  leitungsunfähig  sind.  Dazu  gebellt  sich  dann 
weiterhin  lncontinenz,  indem  die  Bla>e  übervoll  wird  und  die  Bahnen  für  die 
willkürliehe  Contraction  des  Sphincter  urethrae  unterbrochen  sind.  Die  Leitungs- 
bahnunterbrechung der  den  Harndrang  vermittelnden  sensiblen  Nerven,  die  bald 
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oteh  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  in  den  GoLL'schen  Strängen  aufsteigen, 
kst  Verlort  des  Gefühl.-*  des  Harndranges  zur  Folge.    Damit  fällt  die  recht- 
ifitige  willkürliche  Sphincterencontraction  und  -ersehlaffung  weg,  und  da  auch 
mit  der  Leitungsuufähigkeit  der  sensiblen  Bahnen  die  Reflexbögen  eine  Unter- 
br*<ehung  erfahren,  ho  tritt  Incontinenz  auf,  sobald  die  Blase  allmählich  sich 
itarker,  d.  h.  bis  zu  einem  Grade  füllt,  dass  die  Elasticität  der  die  Harnröhre 
umgebenden  Gewebe  nicht  mehr  zur  Retention  des  Harnes  in  der  Blase  aus- 
reicht.   Durch  Invasion  von  Microorganismen  in  die  Blase  von  aussen  her,  die 
bei  dem  mangelnden  Sphincterverschluss  leichter  eindringen  und  bei  dem  Stagniren 
des  Urins  ungestört  sich  entwickeln  und  zur  Wirkung  gelangen,  kommt  es  zur 
Zersetzung  des  Harns,  zur  Cyslitis,  und  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  eventuell 
nir  Pyelonephritis. 

Der  Reflexbogen  für  die  Contraction  des  Annlsphincters  liegt  im  Lenden-  ^  J£™K£th 
mark.    -Der  Innervationsmechanismus   bei   der  Kothentleerung   scheint  dem-  abwhnei- 
jenigen  bei  der  Harnentleerung  analog  angeordnet  zu  sein  und  die  Leitungs-  aÄ1- 
unterbrechung  der  betreffenden  Nervenbahnen  oberhalb  des  Lendenmarks  zu- 
nächst elienfalls  Retention  des  Mastdarminhaltes  zu  machen;  dieselbe  kann 
is  auch  speciell  l>eim  Sitz  der  Myelitis  oberhalb  des  Lendenmarks  auf 
Parese  der  Bauchpresse  teruhen.     Später  tritt  in  den  schweren  Fällen 
eine  Incontinentia  alri  ein,  wenn  die  Sphincterenlähmung  eine  vollständige  ist. 
Endlich    sind   auch   bei  Myelitis   gewöhnlich  die   Geschlechts functionen  (das 
Cenirum  für  die  Erection  liegt  etienfalls  im  Lendenmark)  beträchtlich  gestört. 

Unter  Beachtung  der  geschilderten  Symptome  ist  es  wenigstens  in 
der  Regel  leicht,  nicht  nur  eine  Myelitis  zu  diagnosticiren,  sondern  auch 
deren  Sitz  in  verschiedener  Höhe  des  Rückenmarks  mit  annähernder 
Bestimmtheit  anzugeben.  In  letzterer  Beziehung  soll  noch  eine  kurze 
Zusammenstellung  der  einzelnen  dabei  in  Betracht  kommenden  Momente 
als  diagnostischer  Anhalt  dienen: 

Myelitis  lumbalis.  Lähmung  der  unteren  Extremitäten,  während 
die  Motilität  und  Sensibilität  der  oberen  intact  ist;  Sensibilitätsstörungeu 
der  Haut  der  Schamgegend,  der  Hüfte  und  der  unteren  Extremitäten; 
raeist  degenerative  Atrophie  der  Muskulatur  der  Beine,  qualitative  Ver- 
änderung ihrer  elektrischen  Erregbarkeit,  Erlöschen  der  Haut-  und 
.Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitäten ;  Blasen-  und  Mastdann- 
lähmung, Incontinenz  bei  massiger  Füllung  der  Blase,  trophische  Stö- 
rungen an  den  Beinen  und  in  der  Glutaealgegend:  Oedeme,  Blasen- 
eruptioneu  und  vor  allem  beträchtlicher,  frühzeitig  sich  entwickelnder 
Decubitus. 

Myelitis  dorsalis.  Sensibilitätsstörungen  der  Haut  bis  oberhalb  des 
Nabels.  Motilität  und  Sensibilität  in  den  oberen  Extremitäten  intact; 
Paraplegie  der  unteren  Extremitäten,  aber  im  Gegensatz  zur  Lumbal- 
rayelitis  ohne  degenerative  Atrophie  und  Entartuugsreactiou,  gesteigerte 
Sehnenreflexe  iu  den  gelähmten  Beinen,  krampfhafte  Zuckungen  in  den- 
selben, Rigidität  und  spätere  Contractur  der  Muskulatur  der  unteren 
Extremitäten.  Mastdarm-  und  Blasenstörungen,  speciell  Retentio  urinae 
und  Unvermögen,  den  Harn  willkürlich  zurückzuhalten,  später  Incon- 
tinenz, wenn  die  Blase  übervoll  wird;  Decubitus,  Erschwerung  der 
Respiration,  besonders  der  Exspiration. 

Myelitis  cervicaUs.  Dieselben  Symptome  wie  bei  der  Dorsalmyelitis 
in  Bezug  auf  das  Verhalten  der  unteren  Extremitäten,  der  Blase  und 
des  Mastdarms  etc.    Zugleich  Lähmung  der  oberen  Extremitäten  resp. 
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einzelner  Muskeln  derselben,  —  bei  diffuser  Myelitis  zugleich  mit  dege- 
nerativer Atrophie  und  qualitativen  Veränderungen  der  elektrischen 
Reaction  der  Muskeln  und  Reflexaufhebung.  Bei  tiefem  Sitz  der  Cer- 
vicalmyeliti8 (8.  Cervical-  und  1. Dorsalsegment)  okulopupilläre  Symptome: 
Verengerung  der  Pupille  und  der  Lidspalte.  Sitzt  die  Myelitis  in  dem 
obersten  Theile  des  Cervicalraarks,  so  kommt  es  zu  Störungen  der  Re- 
spiration, besonders  der  Inspiration  bezw.  zu  Zwerchfelllähmung  (2.-4.  Cer- 
vicalsegment).  Dabei  fehlt  die  degenerative  Atrophie,  die  Entartungs- 
reaction  und  das  Erlöschen  der  Sehnenreflexe  in  den  Armmuskeln, 
während  sich  die  Schlingbeschwerden,  Anarthrie  und  andere  Bulbär- 
Symptome  hinzugesellen. 

Noch  mehr  specialisirte  Diagnosen  des  Sitzes  der  Myelitis  zu 
machen,  halte  ich  vom  praktischen  Standpunkte  aus  für  unstatthaft. 
SÜ^MdJr        0b  die  Mveutis  im  einzelnen  Fall  als  acute  oder  chronische  be- 
a^d>"cuun"  zeichne*  werden  soll,  hängt  lediglich  von  der  Art  der  Entwicklung  und 
KyaHife.  der  Dauer  der  Folgen  ab.    Die  in  ihrem  ganzen  Verlauf  von  Anfang 
an  chronisch  einsetzende  Myelitis  ist  durch  den  ganz  allmählichen, 
schleichenden  Eintritt  der  einzelnen  spinalen  Symptome  charakterisirt; 
zuweilen  allerdings  machen  sich  dabei  acute  Attaquen  in  der  Entwick- 
lung des  Leidens  geltend.    Jedenfalls  wird  man  von  acuter  Myelitis  nur 
dann  sprechen  dürfen,  wenn  die  Hauptsymptome,  die  Lähmungserschei- 
nungen, sich  in  verhältnissmässig  rascher  Zeit,  d.  h.  schon  in  wenigen 
Wochen,  voll  entwickeln;  in  solchen  Fällen  kann  die  Krankheit  auch 
mit  Fieber  verlaufen,  das  in  seiner  Constanz  und  Höhe  stark  schwankt, 
im  Allgemeinen  aber  ein  diagnostisch  nicht  verwerthbares  Symptom 
darstellt. 

Entwickelt  sich  eine  Paraplegie  plötzlich,  so  hat  man  allerdings  in 
erster  Linie  an  Hämorrhagien  in  der  Rückenmarkssubstanz  zu  denken; 
doch  ist  nicht  zu  vergessen,  dass  auch  die  acute  Myelitis  zuweilen  sehr 
rasch  —  über  Nacht  —  sich  zu  voller  Höhe  der  klinischen  Symptome 
entwickeln  kann.    Höchstens  könnte  ein  blitzartig  (in  wenigen  Minuten) 
erfolgender  Eintritt  von  Paraplegie  ohne  alle  Prodromalerscheinungen 
die  Entscheidung  zu  Gunsten  einer  Spinalapoplexie  treffen  lassen,  speciell 
wenn  gewisse  ätiologische  Momente  für  die  Entstehung  einer  Rücken- 
marksblutung sprechen. 
Differential-         Was  die  Differenzirung  der  Myelitis  von  anderen  Rückenmarks- 
T0Rü*k1rirtn  an*ectionen  überhaupt  betrifft,  so  bietet  dieselbe  nicht  selten  Schwierig- 
keiten.    Bei  der  acuten  Myelitis  kommt  hauptsächlich  die  Differential- 
diagnose zwischen  dieser  und  der  acuten  Spinalmeningitis,  der  Neuritis 
multiplex  und  der  Landhy'sc/k*«  Paralyse  in  Betracht.    Die  Diagnose  der 
letzteren  wird  später  noch  besonders  besprochen  werdeu,  und  es  wird 
dabei  auch  auf  die  differentialdiagnostischen  Momente  Rücksicht  ge- 
■ffiffc  nominell  werden.  Von  der  acuten  Spinalmeningitis  ist  die  Unterscheidung 
der  Myelitis  insofern  zuweilen  erschwert,  als  beide  Krankheitsprocesse 
ganz  gewöhnlich  combinirt  vorkommen,  und  ein  Theil  der  Symptome 
im  Bilde  der  Spinalmeningitis  überhaupt  auf  die  gleichzeitige  Betheiligung 
des  Marks  am  Entzündungsprocesse  zurückzuführen  ist.    Für  die  Me- 
ningitis bezw.  deren  Vorwiegen  sprechen:  intensive  Reizerscheinungen, 
die  Hyperästhesie,  die  lebhaften  Schmerzen,  namentlich  bei  Bewegungen 
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der  Wirbelsäule,  die  Steifigkeit  des  Nackens  und  Rückens,  während  bei 
der  Myelitis  die  Lähmungserscheinungen  auf  motorischem  und  sensiblem 
Gebiete,  die  trophischen  Störungen,  die  Blasenlahmung  und  die  Steige- 
rung der  Reflexe  vorherrschen.  Die  Neuritis  multiplex  kann  in  differen-  „J^tu. 
tialdiagnostiscber  Beziehung  eigentlich  nur  dann  in  Betracht  kommen, 
wenn  bei  derselben  die  Lähmungserscheinungeu  lediglich  auf  die  unteren 
Extremitäten  beschränkt  sind  und  neben  der  Muskelatrophie  und  der 
EaR  in  den  schlaffen  Muskeln  eine  Abstumpfung  der  Sensibilität  con- 
statirt  werden  kann.  In  solchen  Fällen  kann  die  Frage  sich  aufwerfen, 
ob  eine  localisirte  Neuritis  oder  Myelitis  transversa  des  Lumbaimarks 
vorliege.  Für  erstere  spricht  das  Hervortreten  der  Schmerzen  im  Krank- 
heitsbild, die  Druckempfindlichkeit  der  Nervenstämme,  die  Beschrän- 
kung der  Anästhesie  auf  einzelne  Nerven,  ferner  das  Fehlen  der  Stö- 
rungen von  Seiten  der  Blasen-  und  Mastdarmfunction  (obgleich  dieselben 
in  seltenen  Fällen  von  Neuritis  auch  ohne  Betheiligung  des  Rücken- 
marks an  der  Erkrankung  vorkommen  können)  und  namentlich  auch 
das  Fehlen  von  Decubitus.  Sobald  die  Myelitis  höher  sitzt,  kann  von 
einer  Verwechslung  beider  Krankheiten  nicht  mehr  die  Rede  sein, 
indem  die  Erhöhung  der  Reflexe  und  das  Fehlen  der  Muskelatrophie 
mit  ihren  Folgen  direct  gegen  Neuritis  spricht.  Auch  hysterische  Läh-  'JSSSSJ' 
mungen  treten  zuweilen  als  Paraplegien  auf  und  können  eine  Myelitis 
vortäuschen.  Leicht  ist  der  Ausschluss  derselben,  wenn  die  (myelitische) 
Lähmung  eine  schlaffe,  atrophische  ist,  Decubitus  sich  ausbildet,  und 
EaR  nachweisbar  ist.  Schwieriger  ist  die  Diagnose,  wenn  die  Lähmung 
der  unteren  Extremitäten  ohne  diese  Zeichen  der  Läsion  des  Lenden- 
marks besteht,  die  Myelitis  also  etwas  weiter  oben  im  Rückenmark 
ihren  Sitz  hat.  Die  hierbei  bestehende  Reflexsteigerung  kann,  wenn 
auch  selten,  bei  der  hysterischen  Lähmung  sich  zeigen,  ebenso  können 
Symptome  der  Blasenlähmung  bei  Hysterischen  vorhanden  sein.  In 
solchen  Fällen  muss  die  Beachtung  des  Gesammtbildes  die  Diagnose 
bestimmen,  d.  h.  die  Combination  mit  echt  hysterischen  Erscheinungen 
an  anderen  Theileu  des  Körpers.  Die  Wein-  und  Lachkrämpfe,  der 
Globus,  das  hysterische  Erbrechen,  die  Druckpunkte  am  Schädel,  der 
Wirbelsäule  und  den  Bauchdecken,  die  Einschränkung  des  Gesichts- 
feldes etc.,  vor  allem  aber  die  Alteration  des  psychischen  Verhaltens 
und  der  unmotivirte  Wechsel  der  nervösen  Erscheinungen  lassen 
gewöhnlich  sicher  die  Diagnose  zu  Gunsten  der  Hysterie  stellen,  wenn 
auch  zuweilen,  wenigstens  eine  Zeit  lang,  das  Urtheil  schwankt  und 
feste  Stellung  in  der  Differentialdiagnose  zu  nehmen,  zeitweise  unmög- 
lich ist.  Grosse  Schwierigkeiten  macht  die  Unterscheidung  der  Myelitis 
transversa  von  intramedullären  Tumoren.  Die  Symptome  müssen  in  der 
Regel  bei  beiden  Krankheiten  dieselben  sein ;  wichtig  ist  die  Beachtung 
des  Verlaufs  des  Leidens  im  einzelnen  Falle,  indem  eine  im  Anfang 
sich  geltend  machende  Ungleichmässigkeit  der  Erscheinungen  auf  beiden 
Seiten  („Halbseitenläsion")  und  besonders  die  Variationen  der  Intensität 
der  Erscheinungen  für  einen  Tumor,  ein  gleichmässig  rasches  Fort- 
schreiten der  Rückenmarksaffection  gegen  das  Vorhandensein  eines 
solchen  sprechen. 
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ImMm  Aetiatogie  de*  einzelnen  Falles  bietet  gewöhnlich  wenig  Brauchbare« 

Anh»iu-   für  die  Diagnose  der  Myelitis     Starke  Erkältungen,  heftige  psychische  Er- 
regungen (auf  dem  Wege  vasomotorischer  Störungen)  können,  wie  man  annimmt, 
Myelitis,  aber  natürlich  ebenso  gut  andere  differentialdiagnostisch  in  Betracht 
kommende  Erkrankungen  des  Nervensystem*  veranlassen.    Eher  sind  voraus- 
gegangene Infectionskrankheiten  (Typhus,  Pocken,  Influenza  u.  s.  w.)  bei  der 
Diagnose  der  Myelitis  mit  zu  verwerthen;  namentlich  scheint  die  Syphilis  eine 
wichtige  Rolle  bei  Erzeugung  der  Krankheit  zu  spielen  und  speciell  partielle 
Myelitiden   unter  dem  Bilde  der  spastischen  Spinalparalyse   zu  veranlassen 
(f.  S.  138).  Auch  Erkrankungen  der  Harnorgane,  besonders  die  gonorrhoische, 
führen  nicht  selten  zu  secundärer  Myelitis  durch  Verbreitung  der  Entzündung 
per  contiguitatem,  d.  h.  durch  Fortkriechen  derselben  im  Bindegewebe  (auf  alle 
Fälle  viel  seltener  durch  Vermittlung  einer  „Neuritis  ascendens").  Wichtiger 
für  die  Diagnose  einer  acuten  Myelitis  ist  die  Constatirung  vorausgegangener 
Erschütterungen  des  Rückenmarks  (so  bei  Eisenbahnunfällen  —  Railwayspine  — , 
obgleich  als  Folge  hiervon  häufiger  functionellc  Neurosen,  eventuell  mit  spinalem 
Typus,  als  Myelitiden  vorkommen),  die  Beachtung  der  Möglichkeit  einer  die 
Myelitis  einleitenden  Gasentwicklung  in  den  Gefässen  und  der  Rückenmarks- 
substanz bei  Individuen,  die  längere  Zeit  unter  erhöhtem  Luftdruck  sich  be- 
fanden („Caissonlähmung")  oder  der  Nachweis  von  Traumen,  die  das  Rücken- 
mark und  die  Wirbelsäule  betroffen  haben.   Besonders  empfehlenswerth  ist,  vor 
allem  Anderen  die  Wirbelsäule  genauestens  auf  Schmerzhaftigkeit  und  Deviation 
einzelner  Wirbel  zu  untersuchen.    Ergiebt  sich  dabei  ein  positives  Resultat,  so 
gewinnt  die  Diagnose  eine  ganz  bestimmte  Richtung.    Es  kommt  jetzt  die 
C'ompressionslähmung  oder  auch  die  „Compressionsmyelitis"  in  Erwägung,  Rücken- 
marksaffectionen,  die  im  folgenden  Kapitel  besprochen  werden  sollen. 


Ilückenmarkscompression>  spinale  Drucklähmung,  Compressionsmyelilis. 

Sobald  das  Rückenmark  einem  dauernden  Druck  von  aussen  her 
ausgesetzt  ist  (wie  durch  meningeale  Exsudatmassen,  Tumoren  der  Me- 
ningen oder  der  Wirbelkörper,  syphilitische  Neubildungen  im  Wirbel- 
kanal u.  a.,  vor  allem  aber  durch  tuberculöse  Carte»  der  Wirbelkörper) 
kommt  es  zu  den  gelegentlich  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Myelitis 
ausführlich  erörterten  Symptomen  der  Leittmgsunterbrechung  im  Rücken- 
mark. Als  solche  erscheinen  Lähmungen,  die  je  nach  dem  Ort  der  Com- 
pression  die  unteren  Extremitäten,  diese  und  den  Rumpf,  in  anderen 
Fällen  gleichzeitig  die  unteren  Extremitäten,  den  Rumpf  und  die  Arme 
betreffen.  Dabei  sind  die  Reflexe,  weniger  die  Hautreflexe,  die  sogar 
herabgesetzt  sein  können,  als  die  Sehnenreflexe  in  dem  unterhalb  der 
Compressionsstelle  gelegenen  gelähmten  Theile  gesteigert,  so  dass  in 
Folge  dessen  spastische  Lähmung  resultiren  kann.  Andererseits  tritt  zu- 
weilen degenerative  Atrophie  von  Muskeln  ein,  deren  Innervationsqueile 
in  dem  comprimirten  Bezirk  des  Rückenmarks  gelegen  ist.  Die  bei  der 
Unterbrechung  der  Leitungsbahnen  zu  erwartenden  Sensibilitätsslörungen 
sind,  wie  bei  der  Myelitis  transversa,  im  Verhältniss  zur  Intensität  der 
Lähmung  gering;  sie  können  bei  dem  langsamen  Fortschreiten  der  Com- 
pression  von  aussen  nach  innen,  hauptsächlich  wegen  des  grossen  der 
sensiblen  Leitung  zu  Gebote  stehenden  Bahnfeldes,  im  Krankheitsbilde 
nur  angedeutet  seiu,  oder  sogar  ganz  fehlen.  Trophische  Störungen  (Decu- 
bitus etc.)  sind  häufig,  ebenso  Blasen-  und  Mastdarminsufficienz,  wenigstens 
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iD  den  späteren  Stadien  der  Erkrankung  (gleich  im  Anfang  derselben 
nur  con  staut  bei  Compression  des  Lenden  raarks)  —  kurz  das  früher  ge- 
schilderte Bild  der  Myelitis  transversa  präsentirt  sich  in  allen  seinen 
Zügen.  Trotzdem  lässt  sich  im  einzelnen  Falle  gewöhnlich  ohne  jede 
Schwierigkeit  entscheiden,  ob  die  Myelitissymptome  Folgen  einer  Rücken- 
markscompression  sind  oder  nicht. 

Indem  nämlich  die  Compressionsursache  langsam  wachsend  mehr 
and  mehr  die  innerhalb  des  Rückgratkanals  gelegenen  Theile  drückt, 
kommt  es  in  dem  beschränkten  Compressionsgebiete  zunächst  zur 
Reizung  der  Knochenhaut,  Meningen  und  Nervenwurzeln  und  damit 
zu  excentrischen  Neuralgien,  Gürtelschmerzen,  Hyperästhesien  und  zu 
Herpes,  ferner  zu  motorischen  Reizungserscheinungen  in  dem  lädirten 
Wurzelgebiet:  zu  Zuckungen  und  Spasmen,  welchen  bald  Lähmungen  in 
deu  betreffenden  peripheren  Körpertheilen  nachfolgen.  Dabei  sind  die 
sensiblen  Reizerscheinungen  eventuell  noch  voll  entwickelt  und  können 
Monate  lang  neben  der  Lähmung  weiterbestehen. 

Diagnostisch  wichtig  ist,  dass,  solange  das  Rückenmark  nicht  in 
toto  coinprimirt  oder  myeli tisch  afficirt  ist,  motoriscfie  Lähmungen  durch 
Läsion  der  vorderen  Nervenwurzeln  zu  Stande  kommen  und  auf  wenige 
Muskeln  oder  eine  Extremität  Iteschränkt  sein  können,  Lähmungen,  die  mit 
Atrophie  und  Entartungsreaction,  sowie  mit  Erlöschen  der  Haut-  und 
Sehnenreflexe  einhergehen.  Auch  die  Anästhesie,  wenn  es  dazu  bei  länger 
anhaltendem  Druck  auf  die  hinteren  Wurzeln  (nachdem  Neuralgien  vor- 
angegangen) kommt,  ist  ähnlich  der  Lähmungsbegrenzung  bei  Com- 
pression der  Vorderwurzeln  eine  local  ^schränkte,  meist  gürtelförmige. 

Dazu  treten  nun  noch,  durch  die  locale  Erkrankung  der  Wirbel- 
säule bedingt,  als  charakteristische  Erscheinungen  hinzu:  Druck- 
schmerzen an  einer  bestimmten  Stelle  des  Rückgrats,  Steifigkeit  und 
Schmer zhaßigkeit  bei  WirMbewegungen  (zum  Theil  durch  locale  secun- 
däre  Meningitis  veranlasst),  ferner  die  diagnostisch  noch  wichtigeren 
Anschwellungen,  Knickungen  der  Wirbelsäule  (der  Porr'sche  Buckel),  die 
Congestionsabscesse  u.  a.  Durch  diese  initialen  Reizerscheinungen  gewinnt 
die  Diagnose  der  Compression  und  ihrer  Folgen,  welche  letzteren  später 
von  denjenigen  einer  gewöhnlichen  Myelitis  nicht  mehr  unterschieden 
werden  können,  Itestimmte  Richtung. 

Ob  hierbei  eine  Myelitis  in  Folge  des  mechanischen  Drucks  entsteht,  da-  p,.^™^ 
•lurch,  dass  Entzündungserreger  aus  der  Nachbarschaft  in  da*  gequetschte  mycuu». 
Rückenmark  eindringen  und  hier  auf  einem  weniger  Widerstand  leistenden 
Boden  ihre  Wirkung  entfalten,  oder  ob  es,  wie  jedenfalls  in  weitaus  der  Mehr- 
zahl der  Fälle,  bei  den  nicht  entzümllichtn,  lediglich  durch  den  mechanischen 
Druck  bedingten  Erscheinungen  des  Markschwundes  während  des  ganzen  Ver- 
laufs der  Krankheit  bleibt,  ist  in  diagnostischer  Beziehung  nur  insofern  wichtig, 
aU  die  Prognose  und  Therapie  von  der  Entscheidung  dieser  Frage  wesentlich 
ahhängt.  An  eine  durch  Compression  bedingte  Myelitis  ist  zu  denken,  wenn 
aus  der  Art  der  Kninkheitsentwicklung  geschlossen  werden  darf,  dass  ein  ur- 
sprüglich streng  localisirter,  auf  eine  kleinere  Strecke  des  Marks  beschränkter 
Kronkhetaprocess  sich  nach  unten  oder  oben  in  grösserer  Ausdehnung  verbreitet, 
wenn  also  beispielsweise  bei  einer  Compre-- ion  im  Dorsalmark  die  heträehtliche 
Steigerung  der  Patellarsehnenreflexe  trotz  weiter  bestehender  Lähmung  der 
unteren  Extremitäten  sich  vermindert,  eventuell  auch  verbreitete  Atrophie  und 
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qualitative  Veränderungen  in  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  Beinmuskeln 
eintreten,  oder  wenn  zu  den  Folgesymptomen  einer  Compression  des  Dorsal - 
mark  ,  wie  dies  zuweilen  beobachtet  wird,  Lähmung  der  Arme  oder  gar  Bulhär- 
symptouie  sich  allmählich  hinzugesellen.  Ueber  die  klinische  Bedeutungslosigkeit 
der  mit  einer  transversalen  Leitungsunterbrechung  nothwendig  verbundenen 
secundären  Degenerationen  (von  der  Läsionsstelle  aus  in  den  motorischen 
Bahnen  ubsteigend,  in  den  sensiblen  —  den  Hintersträngen  und  Kleinhira- 
seitenstrnngbahnen  —  aufsteigend)  ist  schon  früher  mehrfach  die  Rede  jrewesen. 

Wichtig  in  diagnostischer  Beziehung  ist  die  Bestimmung  des  Sitzes 
der  supponirten  Rückenmarksläsion  und  weiterhin  die  Controlirung,  ob 
die  Symptome  derselben  mit  «lern  Sitz  der  meist  äusserlich  nachweis- 
baren Compressionsursache  in  Bezug  auf  Localisation  und  Ausbreitung 
harmoniren.  In  dieser  Beziehung  gelten  die  bei  der  Besprechung  der 
Diagnose  der  Myelitis  (8.  S.  163)  aufgestellten  diagnostischen  Regeln,  die 
hier  nicht  noch  einmal  wiederholt  zu  werden  brauchen. 

Steht  die  Diagnose  einer  Compressionsmyelitis  fest,  so  hat  man 
weiter  noch  zu  versuchen,  die  specielle  Ursache  der  Compression  nach- 
zuweisen. Ueber  die  Folgen  des  Drucks  auf  die  Rückenmarkssub- 
stanz durch  meningeale  Exsudatmasseti  ist  schon  früher  die  Rede  ge- 
wesen; viel  häufiger  —  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  —  kommen 
Compres8iouserscheinungeu  durch  tnberailös  -  cariöse  Erkrankung  der 
Wirbelkörper  zu  Staude.  Man  versäume  daher  nie,  wiederholt  die 
Lungen  auf  Katarrhe  in  den  Spitzen,  sowie  das  Sputum  auf  Bacillen 
zu  untersuchen.  Die  Caries  der  Wirbelsäule  wird  am  häutigsten  im 
Dorsaltheile,  seltener  im  Cervicaltbeil  oder  gar  in  dem  Lendentheil  an- 
getroffen. Durch  Verkäsung  der  tuberculösen  Neubildung  wird  immer 
mehr  Knocheusubstanz  zerstört  —  dadurch  tritt  eine  Verschiebung  der 
Wirbel  nach  hinten  ein  und  treten  die  Proc.  spinosi  an  der  erkrankten 
Partie  der  Wirbelsäule  stark  hervor,  so  dass  eine  spitzwinklige  Kyphose, 
ein  PoTT'scher  Buckel,  entsteht.  Hiedurch  und  durch  die  Ansammlung 
von  Eitermassen  in  förmlichen  subperiosteal  gelegenen  Eitersacken 
kommt  es  zur  Compression  des  Marks.  Est  wenn  Wirbelcaries  aus- 
schliessbar  ist,  darf  man  an  die  seltenen  Ursachen  der  Compression 
denken,  zunächst  an  Wirbelcarcinoni.  Die  lange  Zeit  anhaltende,  oft 
enorme  Heftigkeit  der  Schmerzen,  die  durch  die  Wucherung  des  Car- 
cinoms  im  Wirbelknochen  und  durch  Compression  der  hinteren  Nerven- 
wurzeln, die  dem  andrängenden  Carcinom  schlechterdings  nicht  aus- 
weichen können,  veranlasst  werden,  ist  einigermassen  charakteristisch. 
Besser  natürlich  als  diagnostisches  Symptom  ist  das  allmähliche  Auf- 
treten eines  äusserlich  sieht-  und  fühlbaren  rundlichen  Wirbeltumors, 
der  speciell  als  Wirbelkrebs  diagnosticirt  werden  darf,  wenn  das  be- 
treffende Individuum  iu  höherem  Lebensalter  (im  5.  oder  G.  Jahrzehnt) 
steht,  geschwollene  Drüsen  zeigt,  oder  vollends,  wenn  sonst  wo  am 
Körper  (in  der  Mamma,  dem  Oesophagus  u.  s.  w.)  Carcinomeutwick- 
lung  nachzuweisen  ist.  In  anderen  Fällen  kommt  die  Compression  des 
Rückenmarks  dadurch  zu  Stande,  das?;  von  der  Nachbarschaft  der 
Wirbelsäule  aus  Neoplasmen  durch  die  Intervertebrallöcher  in  den  Rück- 
gratskanal eindringen,  oder  durch  Usur  der  Wirbelkörper,  wie  bei 
Aneurysmen,  das  Rückenmark  allmählich  von  dem  wachsenden  Tumor 
erreicht  wird. 
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Ist  trotz  der  Entwicklung  von  langsam,  aber  »tetig  zunehmenden  Com- 
pr«sionserscbeinungen  und  trotz  der  durch  Druck  auf  die  Wirbelsäule  (und 
unnit'utlich  bei  Bewegung  derselben)  hervorgerufenen  Schmerzen  auch  bei  längerer 
Dauer  der  Krankheit  und  wiederholter  sorgfältiger  Untersuchung  keine  Spur  von 
ia&emr  Veränderung  der  Wirbelsäule,  keine  Vorwölbung  oder  Verbiegung  zu 
constatiren,  so  darf  an  einen  Meningealtumor  als  Ursache  der  Compression,  oder 
nenn  die  Erscheinungen  der  Wurzelreizung  ganz  fehlen,  an  einen  intramedullären 
Tumor  gedacht  werden.    (Näheres  s.  Neubildungen  des  Rm.  S.  170  ff.) 

In  seltenen  Fällen  veranlasst  die  Compression  des  Rückenmarks  dann, 
wenn  nur  die  eine  Hälfte  desselben  vom  Druck  betroffen  ist,  einen  klinischen 
Symptomeucomplex,  der  den  im  Thierexj>eriment  bei  halbseitiger  Durchschneidung 
Je»  Rückenmarks  beobachteten  Folgeerscheinungen  genau  entspricht;  dieselben 
*ind  so  eigenartig,  dass  sie  speciell  besprochen  werden  müssen. 

Halbseitenläsion  des  Rückenmarks  —  Brown  •  StQVARb'lsche  Spinallähmung. 

Sobald  das  Rückenmark  durch  einen  Compressionsprocess  (Tumoren  u.  8.  w.),  Ha1j£i'£,|jen" 
oder  Myelitiden,  Traumen  u.  a.  zufällig  ausschliesslich  in  der  Hälße  lädirt  ist,  Browu'- 
darf  man  nach  den  bisher  gemachten  physiologischen  und  klinischen  Erfahrungen  3ffwj£! 
als  Folge  der  Läsion  erwarten :  in  den  Körpertheilen  unterhalb  der  Läsionsstelle  mutig. 
halbseitige  Lähmung  der  Motilität  auf  der  der  Läsion  entsprechenden  Seite, 
halbseitige  Aufhebung  der  Tastempfindung  auf  der  entgegengesetzten  Seite. 
Diese  Symptome  sind  nach  dem,  was  wir  über  die  Verlaufsrichtung  der  sensiblen 
und  motorischen  Bahnen  neuestens  wissen,  selbstverständlich.  Denn  während  die 
motorischen  Fasern  unterhalb  der  Pyramidenkreuzung  im  Rückenmark  ungekreuzt 
herabziehen,  verlaufen  die  Schmerz-  und  Temperaturempfindungsfasern,  aber  auch 
die  Tastfasern,  wenigstens  zum  grossen  Theile  sofort  nach  ihrem  Eintritt  ins 
Rückenmark  durch  die  graue  Substanz  hinüber  auf  die  entgegengesetzte  Seite, 
um  in  don  ( i  rundbündeln  der  Vorder-  und  Seitenstränge  zum  Gehirn  aufzusteigen. 
Die  in  den  Hintersträngen  ungekreuzt  aufsteigenden  sensiblen  Fasern  leiten,  wie 
früher  erörtert  wurde,  weniger  das  Hautgefühl  als  das  Muskelgefühl,  und  das 
letztere  ist  daher  auf  der  Seite  der  motorischen  Lähmung  vermindert,  ebenso 
die  elektromuskuläre  Sensibilität.  Auf  dieser  Seite  ist  auch,  wenigstens  in  frischen 
Fällen,  vasomotorische  Lähmung  zu  constatiren,  die  Temperatur  höher  als  auf 
der  anästhetischen  Seite  (vgl.  Fig.  19).  Das  Verhalten  der  Reflexe  ist  nicht 
constant  verändert;  sie  sind  bald  gesteigert,  bald  vermindert,  bald  normal  ge- 
funden worden;  speciell  sind  die  Sehnenreflexe  auf  der  gelähmten  Seile  meist 
erhöht  wegen  des  Wegfalles  der  von  oben  kommenden  im  Rückenmark  bereits 
gekreuzten  reflexhemmenden  Fasern. 

Ausser  den  genannten  Hauptalterationen  in  der  Faserleitung  finden  sich 
noch  folgende  weniger  constante,  anscheinend  paradoxe  Nebensymptome:  Hyper- 
ästhesie bezw.  Hyperalgesie  der  motorisch  gelähmten  Seite,  eine  mehr  oder 
weniger  schmale  Zone  unä<thetischen  Gebiets  über  dem  hyperästhetischen  Be- 
zirk, der  Höhe  der  Läsionsstelle  entsprechend,  und  über  dieser  eine  gürtelförmige, 
beide  Seiten  betreffende  hyperä<thetische  Zone,  Störungen  der  Harn- und  Kolh- 
entleerung,  Ataxie  auf  der  gelähmten  Seite,  wenn  diese  wieder  anfängt  bewegungs- 
fähig zu  werden. 

Leicht  verständlich  ist  das  Auftreten  einer  schmalen  anästhetischen  Zone 
an  der  oberen  Grenze  des  Gebietes  der  motorischen  Iühmung,  weil  mit  der  halb- 
seitigen Läsion  eine  der  Läsionsstelle  entsprechende  segmentäre  Unterbrechung 
eowohl  der  eintretenden  noch  ungekreuzten  sensiblen  (Wurzel)  Fasern  als  auch 
der  von  der  anderen  Seite  kommenden  in  der  grauen  Substanz  zum  Seitenstrang  der 
I&ionsseite  hinüberkreuzenden  sensiblen  Fasern  zu  Stande  kommt.  Weit  schwie- 
riger erklärbar  ist  das  Auftreten  der  Hyperästhesie  auf  der  Seite  der  motorisehen 


Digitized  by  Google 


170 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Rückenmark». 


Lähmung  und  der  schmalen  hyperästhetischen  Zone  über  dem  anästhetischen 
Gebiet  beider  Seiten.  Noch  am  ehesten  läset  sich  dieses  Verhalten  verstehen, 
wenn  man  die  eine  Voraussetzung  macht,  dass  das  Mark  ober-  und  unterhalb  der 
Läsionsstelle  in  einen  erhöhten  Reizzustand  geräth.  Die  jene  Partien  durch- 
setzenden Fasern  würden  dann,  während  sie  diese  passiren,  in  stärkere  Erregung 
gerathen,  was  sich  in  den  unmittelbar  über  der  Läsionsstelle  gelegenen  Haut- 
jmrtien  in  doppelseitiger  Hyperästhesie  ausspräche,  während  in  den  unterhalb  der 


Stn*.  ,  • 
V*t>.  Hb. 


Stn:  Sen*.  Hol. 
Hb.    Vih.  J^r$i. 


Fig.  26. 

Schema  zur  Erklärung  der  Hau]>lcr*chcinungen 

hei  Halbscitenliision. 
L»  LiUionsstt  ll«',  in  roter  Farbe  «1er  Bezirk  des 
erhöhten  K*i /zustande«,  nntctbrochene, 

  erhaltene  Leitung,     m  motorische  und 

vasomotorische  Fasern;  s  sensible  Fasern  and  zwar 
«m  für  das  Muskelgefühl,  nt  für  die  Tastempfindung, 
•not.  Pyr.  wm  Sb.  motorische  Pyramidenseitenstrang- 
bahn;  tent.  Vtb.  sensible  Vorderseitenst rangbahn  ; 
gnu.  Hb.  scnsibl)'  Hinterstrangbahn. 


Fig.  27. 

Schematische  Dnrstellung  der  Haupt- 
erscheinungfii  bei  Halbscitenlfision  des 
Dorsalmarks  (links).  [Nach  ERB. j  Die 
»chrageSchrafnrruug  bedeutet  motorische 
und  vasomotorische  Lahmung.  Die  senk- 
rechte Schraffierung  bedeutet  Ilnut- 
anästhesie;  die  Punktierung  bedeutet 
die  Hntithyperaathesie. 


Linionssii'Ue  iMegeucn  Körperpnrtien  mir  die  eine  (der  Lä^mi  ent.-preehende)  Seite 
hvperäxthetiseh  werden  könnte,  weil  die  contralaterale Seite  uns  dm  nt>en  angeführten 
Gründen  Anästhesie  zeigen  muss.  Letzteres  gilt  natürlich  auch  für  das  Gebiet 
der  sensiblen  Fasern,  welche  in  die  gereizte  Partie  eintreten,  indem  auch  sie  im 
weiteren  Verlauf  die  Läsionsstelle  passiren.  Die  beistehenden  Schemata  (Fig.  26 
und  27)  dürften  das  Verstündniss  des  anscheinend  sehr  complicirten  Symptomen« 
complexes  wesentlich  erleichtern. 
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Geschwülste  im  Rückenmarkskanal,  Tumoren  des  Rücken- 
marks und  seiner  Häute. 

Unter  den  Ursachen  der  Rücken markscompressionen  sind  u.  a.  auch  die 
die  im  Rückgratskanal  entstehen  und  wachsen,  angeführt  worden.  Sie 
bilden  eine  weniger  durch  ihr  klinisches  Bild,  als  durch  ihre  anatomische  Bedeu- 
tung ausgezeichnete  besondere  Gruppe  der  Rückenmarkskrankheiten.  Die  durch 
die  Rückenmarkstumoren  hervorgerufenen,  für  die  Diagnose  verwerthbaren  Sym- 
ptome müssen  im  einzelnen  Falle  je  nach  dem  Sirze  und  der  Ausdehnung  des 
Neoplasmas  ausserordentlich  verschieden  sein. 

Verh&ltnissmässig  am  besten  fundirt  ist  die  Diagnose  derjenigen  Geschwülste,  Mt*^^'*1" 
die  im  Rückgratskanal  von  den  Meningen  ausgehen,  der  Meninyealtumoren;  am 
häufigsten  sind  das  von  der  Dura  mater  ausgehende  Sarcome,  Dieselben  veranlassen 
dadurch  prägnante  Symptome,  das«  sie  einen  Druck  theils  auf  die  Meningen  und  die 
durch  dieselben  ein-  und  austretenden  Nervenwurzeln  ausüben,  theils  auf  die 
Marksubstanz,  die  dem  andrängenden  Tumor  in  dem  engen  knöchernen  Kanal 
nicht  ausweichen  kann.  Erstere  Symptome  gehen  den  letzteren,  denjenigen  der 
Kücken  mar  kscompression,  voraus;  sie  bestehen  in  Reizerscheinungen:  excentrischen 
Schmerzen,  Parästhesien  und  Hyperästhesien,  Muskelzuckungen  und  Contracturen, 
welchen  später,  oft  ziemlich  plötzlich,  Paraplegien  mit  Atrophie  der  Muskeln  und 
EaR  folgen  können.  Je  nachdem  dabei  die  hinteren  Wurzeln  mitbetroffen 
verden,  stellt  sich  daneben  Anästhesie  ein,  welche  als  Anaesthesin  dolorosa  sich 
kundgiebt  dann,  wenn  der  Druck  des  Tumors  auf  die  hinteren  Nervenwurzeln 
«>  bedeutend  ist,  dass  Reize  von  der  Peripherie  her  nicht  mehr  durch  die  dem 
Hauptdruck  ausgesetzte  Partie  zum  Rückenmark  und  Gehirn  fortgeleitet  werden, 
dagegen  neben  dieser  Stelle  eine  Irritation  nach  dem  Centrum  hin  mit  excen- 
trischer  Projection  der  Faserreizung  stattfindet  Die  Compression  des  Marks  selbst 
betrifft  bald  nur  einen  Abschnitt  desselben  (Halbseitenläsion),  bald  den  ganzen 
(Querschnitt  des  Rückenmarks,  und  darnach  sind  die  Symptome  verschieden,  Sym- 
ptome, die  bereits  früher  besprochen  wurden,  so  dass  ihre  Analysirung  im  ein- 
ttlnen  Falle  keinen  Schwierigkeiten  begegnen  wird. 

Für  die  Diagnose  von  ausschlaggebender  Bedeutung  ist  stets  die  Berück- 
sichtigung der  langsamen  Entwicklung  der  Krankheit,  der  Umstand,  dass  erst 
Wurzelreizungssymptome  bestehen  und  daran  die  Folgen  einer  den  Querschnitt 
des  Rückenmarks  mehr  oder  weniger  vollständig  betreffenden  Compression  t-ich 
uischliessen.  Indessen  ist  selbst  dann  die  Diagnose  speciell  auf  ein  von  den 
Meningen  her  gegen  die  Marksubstanz  andrängendes  Neoplasma  nur  iu  den 
seltensten  Fällen  sicher  zu  stellen,  es  sei  denn,  dass  sich  an  anderer  Stelle  des 
Körpers  Geschwülste  finden,  oder  die  Symptome  der  Spätlues  entwickelt  sind 
u.  ä  und  damit  ein  gewisser  Rückschluss  auf  die  Natur  der  im  Rückgratskanal 
wr  Wirkung  kommenden  Compressionsursache  gestattet  ist.  Am  häufigsten  sind 
Myxome  und  Sarcome,  erstere  gewöhnlich  von  der  Innenfläche  der  Dura  und 
Pia,  letztere  von  dem  zwischen  Dura  und  Wirbelsäule  gelegenen  Zellgewebe  aus- 
gehend, seltener  Tuberkel,  Syphilome  u.  a. 

Die  Bestimmung  des  Sitzes  der  Geschwulst  ist  namentlich  hinsichtlich  eines 
etwa  vorzunehmenden  operativen  Eingriffs  von  praktischer  Wichtigkeit  Es  gelten 
hierfür  die  bei  der  Besprechung  der  Myelitis  gegebenen  Regeln. 

Besonders  soll  noch  hervorgehoben  werden,  dass  die  Tumoren  der  Cauda  Tumoren 

(  der  Cauda 
cuaina  and 
Erknn- 

mit  ausserordentlich  heftigen,  tiefsitzenden  Schmerzen  im  Kreuzbein  und  «wl» 
•m  unteren  Theil  der  Lendenwirbelsäule,  wo  auch  unter  Umständen  eine  äussere 
Vortreibung  zu  bemerken  ist    Später  tritt  Paraplegie  der  unteren  Extremitäten 


«pnm/,  die  nebenbei  gesagt  die  relativ  günstigste  Prognose  in  Bezug  auf  die,d' 
chirurgische  Entfernung  hieten,  ein  ziemlich  typisches  Krankheitshild  geben.  SiekB 
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dazu  (Paraplvqin  dolorosa),  mit  degenerativer  Atrophie  und  EaR  der  Muskeln, 
Anästhesie  der  Haut  der  Beine,  der  Hüften,  Anal-  und  Genitalgegend,  welch« 
aber  immer  erst  eintritt,  nachdem  längere  Zeit  Reizerscheinungen,  d.  h.  intensive 
Schmerzen  in  der  Kreuzgegend,  die  in  die  Blase  und  vor  Allem  in  das  Ver- 
breitungsgebiet das  Ischiadicus  (die  hintere  Fläche  des  Oberschenkels  und  die 
äussere  Seite  des  Unterschenkels  und  Fusses)  strahlen,  bestanden  haben,  während 
gleichzeitige  motorische  Reizerscheinungen  fehlen.  Der  Character  der  bei  Cauda- 
erkrankungen  beobachteten  Anästhesie  ist  der  einer  completen,  alle  Empfindungs- 
qualitäten betreffenden  Anästhesie.  Ausserdem  treten  Decubitus,  Blasen-  und 
Mastdarmlähmung  und  Störungen  der  Potenz  auf. 

Die  angeführten  Symptome  sind  als  Folgen  der  Compression  bezw.  Er- 
krankung der  Cauda  equina  leicht  verständlich,  wenn  man  sich  die  Lage  der 
letzteren  im  untersten  Theil  des  Wirbelkanals  vergegenwärtigt,  d.  h.  dass  die 
Lumbal-  und  Sacra!  nerven  wurzeln  unterhalb  des  schon  am  2.  Lendenwirbel  als 
Conus  terminalis  endenden  Rückenmarks  langgestreckt  zu  einem  Büschel  ver- 
einigt nach  unten  ziehen,  bis  sie  aus  den  betreffenden  Foram.  intervertebr.  bezw. 
Kreuzbeinlöchern  austreten.  In  den  Kreuzbeinlöchern  liegen  die  zu  den  sensiblen 
Wurzeln  gehörigen  Spinalganglien  und  erst  jenseits  dieser  vereinigen  sie  sich  mit 
den  vorderen  Wurzeln  zu  den  peripheren  Nerven.  Es  verlaufen  also  in  der 
Cauda  equina  die  motorischen  und  sensiblen  Fasern  getrennt  von  einander  und 
zwar  so,  dass  alle  sensiblen  Wurzeln  zu  Gruppen  vereint  dorsal,  die  motorischen 
ventral  gelegen  sind.  So  ist  es  leicht  verständlich,  dass  die  beiden  Wurzelarten 
nach  einander  afficirt  werden,  dass  speciell  die  von  den  sensiblen  Wurzeln  aus- 
gehenden Reizerscheinungen  in  Form  von  äusserst  heftigen  Schmerzen  den  moto- 
rischen Lähmungen  längere  Zeit  vorausgehen,  und  dass  die  sensiblen  wie  die 
motorischen  Wurzeln  zwar  auf  beiden  Seiten,  aber  doch  Anfangs  auf  der  einen 
Seite  mehr  als  auf  der  anderen  ergriffen  werden. 
c«ma«-  Besser  sind  die  Affectionen  des  Conus  terminalis  von  den  Caudaerkrankungen 

kin^n"  zu  unterscheiden,  und  man  hat  neuerdings  angefangen,  den  Conuserkrankungen 
m  diagnostischer  Beziehung  grössere  Aufmerksamkeit  zuzuwenden.  Die  Möglich- 
keit einer  Diagnose  derselben  verdanken  wir  den  Arbeiten  von  Schultze,  Köster, 
L.  R,  Müller  u.  A.  Die  Abgrenzung  des  Conus  terminalis  vom  Sacrabnark 
ist  eine  willkürliche.  Nach  Raynaud  besteht  derselbe  aus  den  drei  untersten 
Sacralsegmenten  und  dem  Coccygealsegment,  und  diese  Begrenzung  des  Conus 
ist  jetzt  ziemlich  allgemein  aeeeptirt.  Vergegenwärtigen  wir  uns  unter  Zuhilfe- 
nahme des  S.  111  aufgestellten  Schemas  die  Functionsareale  der  einzelnen 
Rückenmarkssegmente,  so  würden  auf  die  3  untersten  (und  die  zunächst  darüber 
liegenden  2  oberen)  Sacra Isotnnente  treffen: 


Muskeln 

Sensibilität 

Reflexe 

1  u.  2  Sacral- 

Auawftrtsroller  der  Schen- 
kel (Piriformis,  obturator 
int.  etc.)  Glutaeus  max. 
Wadenmuskulatur.  Tibi- 
alis  anticuB,  Peronealmus- 
kulatur. 

Hinterseite   des  Ober 
undUnterscbenkebj(l). 
Ausaenseite  des  Unter- 
schenkels und  Fusses 
sowie  Blase  and  Mast- 
darm (2). 

Plantarreflexe  (Sacral.  1 
und  2),  AehillesseboeD- 
reflexe.  (Lumb.  5  und 
Sacral.  1).  Centr.  für 
Erection  (Sacral.  2). 

3—5  Sacral- 
segment 

Ischio-  und  Bulbocaverno- 
8U8  3k  Detrusor  vesi- 
cae  (4).  Sphincter  ani  ext. 
und  Levator  ani  (5j . 

1 

Haut  des  Penis,  mitt- 
lere Partien  des  Scro- 
turas    und  Urethral- 
schleimhaut  (3).  Haut 
am  Perineum  und  über 
dem  Kreuzbein  (4),  am 
Steisabein  und  After 
(5). 

Acbilleaaehnenreflexe 
(3-5   Sacr).  Caotr. 
für    Ejaculation  (SK 
Blasen-   und  Rectal- 
ceutrum  vSacr.  4  u.  5). 
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Bei  strenger  Beschränkung  einer  Erkrankung  auf  den  Conus  terminalis 
würde  also  die  Anästhesie  die  Haut  des  Penis,  Scrotums  und  Damms  und  die 
H*ut  über  dem  Kreuz*  und  Steissbein  und  am  After  betreffen.  Charakteristisch 
wt  weiterhin,  das*  im  Gegensatz  zu  der  Anästhesie  bei  Caudaaffectionen,  bei 
Lonuscrkrankung  in  der  Kegel  keine  Reizerscheinungen  der  Anästhesie  voran- 
grhen,  und  diese  eine  dissociirte  ist,  d.  h.  die  Empfindung  für  Tasteindrücke  er- 
halten  sein  kann,  während  die  Schmerz-  und  Temperaturempfindungen  erloschen 
sind.  Auch  die  Symmetrie  der  Verbreitung  der  Anästhesie  und  motorischen 
schlaffen  Lähmungen  auf  beide  Seiten  ist,  wie  bei  der  Schmalheit  des  Conus 
nicht  anders  vorauszusetzen  ist,  bei  Conusaffectionen  sicherer  zu  erwarten  als  bei 
den  Erkrankungen  der  Cauda  equina  —  das  alles  sind  aber  relative,  für  die 
Diagnose  nur  nebenbei  zu  benützende  Symptome.  Wichtiger  ist,  dass  die  ge- 
lähmten Muskeln  bei  dem  medullären  Charakter  der  fraglichen  Erkrankung  tibril- 
läre  Zuckungen  zeigen  und  noch  sicherer  spricht  für  Conusnffection,  trenn  beim 
Fortschreiten  derselben  in  die  oberen  Sacralsegmenle  die  Muskeln  der  unteren 
Extremitäten  entsprechend  ihrer  Kernanordnung  von  der  Lähmung  ergriffen 
werden  und  ebenso  die  Reflexe  nach  einander  erlöschen,  also  nicht  nur  die 
Blasen-  und  Mastdanncentren  und  eventuell  die  Achillessebnenreflexe  aufgehoben 
sind,  sondern  allmählich  auch  die  Plantar-  und  Patellarsehnenreflexe  sich  ver- 
ringern, nachdem  dem  Erlöschen  erst  eine  abnorme  Steigerung  derselben  voran- 
gegangen war.  Letzteres  Verhalten  ist  davon  abhängig  zu  machen,  dass  das 
über  dem  kranken  Segment  nächst  höher  gelegene  im  Zustand  stärkerer  Reizung 
«ch  befindet.  Damit  in  Zusammenhang  steht  auch  die  Erscheinung,  dass  zu- 
weilen über  der  anästhetischen  Zone  eine  hyperästhetische  angetroffen  wird,  ein 
Symptom,  das  direct  für  den  medullären  Sitz  der  Erkrankung  spricht  Endlich 
sei  noch  hervorgehoben,  dass  die  consecutiven  Störungen  bei  den  Conuserkrankungen 
gewöhnlich  sehr  rasch,  bei  den  Caudaaffectionen,  wenigstens  wenn  sie  durch  Tu- 
moren hervorgerufen  wurden,  sich  immer  langsam  entwickeln. 

Wie  ersichtlich,  ist  es  unter  Umständen  möglich,  die  beiden  Affectionen 
differentialdiagnostisch  von  einander  zu  unterscheiden.  Es  hat  dies  einen  ge- 
wissen praktischen  Werth,  indem  die  Erkrankungen  der  Cauda  equina,  wie  schon 
erwähnt,  günstige  Objecte  der  chirurgischen  Behandlung  sind,  während  die  Conus- 
affectionen sich  weder  der  Besserung  noch  der  chirurgischen  Therapie  zugänglich 
erweisen. 

Was  die  Natur  der  Conusaffectionen  betrifft,  so  handelte  es  sich  in  den 
bisher  beobachteten  Fällen  um  acut  einsetzende  Hämatomyelie  oder  traumatische 
Myelitis  im  untersten  Theile  des  Rückenmarks  nach  Einwirkung  einer  starken 
Gewalt  auf  die  Kreuzbeingegend,  einen  Fall  auf  das  Gesäss  u.  a.  Die 
nicht  traumatisch,  sondern  anscheinend  durch  Lues,  Erkältung  oder  spontan  ent- 
standenen Conuserkrankungen  sind  nicht  durch  die  Section  bestätigt;  ein  Beispiel 
eines  auf  den  Conus  beschränkten  Tumors  ist  bis  jetzt  nicht  beobachtet  Wird 
der  Conus  in  Folge  der  Compression  durch  einen  nachbarlichen  Tumor  geschädigt 
so  sind  dabei  jedenfalls  gleichzeitig  auch  die  Giudawurzelfasern  mitbetroffen. 

Im  Allgemeinen  machen  die  intramedtdlären  Tumoren  (Gliome,  Tuberkel, 
ßyphilome  u.  a.)  weniger  prägnante  Symptome  als  die  Meningealtumoren.  In  ge»chwoitt«s 
Fällen,  in  welchen  Tumoren  in  der  Rückenmarkssubstanz  bei  ihrem  Wachsthum 
die  letzteren  langsam  verdrängen,  kann  jede  Functionsschädigune;  der  einfach  aus- 
einandergeschobenen Nervenfasern  fehlen,  die  Entwicklung  des  l>etrcffenden  Tu- 
mors, wenigstens  im  Anfang,  syniptomlos  verlaufen.  In  anderen  Fällen  treten 
Symptome  auf,  die  sehr  verschieden  sind,  je  nachdem  einzelne  Stränge  oder  die 
graue  Substanz  in  ihren  vorderen  oder  hinteren  Abschnitten  betroffen  werden. 
Es  können  auf  diese  Weise  Krankheitsbilder  entstehen,  die  der  Tabes,  der 
Lateralsclerose,  der  Poliomyelitis  anterior,  der  Halhscitenlä«ion  des  Rückenmarks, 
der  Syringomyelie  oder  der  Myelitis  transversa  gleichen;  ich  verweise  in  dieser 
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Beziehung  auf  die  früher  angegebenen  diagnostischen  Details,  speciell  auf  die 
bei  der  Svringomyelie  gemachten  Angaben.  Mit  der  Ausbreitung  der  Geschwülste 
hängt  die  allmähliche  Summirung  der  Functionsstörungen  und  ihr  Fortschreiten 
von  einer  Seite  auf  die  andere  zusammen.  Von  dem  jeweiligen  Grad  der  Füllung 
der  Gefässe  der  Geschwulst  und  etwaigen  Blutungen  ist  die  Intensität  der  Er- 
scheinungen und  das  Auftreten  plötzlicher  Verschlimmerungen  im  Krankheits- 
bilde abhängig;  von  dem  stetigen  Wachsthum  der  Tumoren  endlich  sind  die 
Reiz-  und  Compressionserseheinungen  abzuleiten,  die  bei  längerer  Dauer  des 
Processes  nicht  ausbleiben  können.  Die  letztgenannten,  in  der  Natur  der 
Krankheit  begründeten  Symptome  geben  wenigstens  gewisse  Anhaltspunkte  für 
die  Diagnose  der  Rückenmarkstumoren',  dieselbe  erhebt  sich  aber  selten  über 
das  Niveau  der  Wahrscheinlichkeit  und  bewegt  sich  in  der  Regel  nur  in  den 
Bahnen  der  Vermuthung. 

Acute  aufsteigende  Spinalparalyse,  LANDRY'sche  Paralyse. 

Die  Krankheit  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  prägnante  klinische 
Symptome  charakterisirt.  Gewöhnlich  wird  sie  durch  mehr  oder  weniger  deut- 
lieh  entwickelte  Vorboten  eingeleitet:  Fieber,  Sensibilitätsstörungen  (ziehende 
Schmerzen  und  Parästhesien),  Ermüdung.  Nach  einigen  Tagen  oder  Wochen 
folgt  Parese  der  Beine,  die  rasch  in  vollständige  Paraplegie  übergeht.  Die 
Lähmung  ist  eine  schlaffe,  schmerzlose;  dann  schliesst  sich  eine  Lähmung  de» 
Rumpfs,  der  Rücken-  und  Bauchmusculatur  mit  schweren  Störungen  der  Re- 
spiration, besonders  auch  der  forcirten  Exspiratiunsbewegungen,  noch  später  Läh- 
mung der  Arme  an.  In  einem  letzten  Stadiuni  der  Erkrankung  treten  bulbäre 
Symptome  auf :  Articulations-  und  Phonatiousstörungen,  Erschwerung  des  Kauens 
und  Sehlingens,  Gaumenlähmungen,  Facialisparesen ,  Aupenmuskelstörungen, 
Pupillendifferenz,  Pulsbeschleunigung,  schwere  Dyspnoe  bis  Asphyxie,  womit  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  der  letale  Ausgang  (zuweilen  schon  nach  2 — 3  Tagen) 
eintritt.  Die  mittlere  Dauer  der  Krankheit  beträgt  1—2  Wochen.  In  seltenen 
Fällen  wurde  statt  des  gewöhnlich  aufsteigenden  Verlaufs  ein  absteigender  Ver- 
faul der  Lähmung  beobachtet. 
Du»oh"  eme  ^'aSn08e  dieser  Krankheit  und  ihre  Abtrennung  von  anderen 

wichtige  Rückenmarks-  bezw.  Nervenkrankheiten  versucht  werden,  so  ist  auf  Einzelheiten 
Symptome.  jn  ^  goebeii  skizziiten  Krankheitsbilde  zu  achten.  Immer  ist  die  Sensibilität 
entschieden  weniger  alterirt,  als  die  Motilität.  Zwar  klagen  die  Kranken  mit- 
unter über  Parästhesien  aller  Art,  selten  über  Schmerzen;  die  objective  Unter- 
suchung aber  ergiebt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  völlio  normales  Verfallen  der 
Sensibilität.  Die  Wirbelsäule  ist  gegen  Druck  nicht  empfindlich,  ausgesprochene 
Hyperästhesie  und  Anästhesie,  Verlangsamung  der  Temperaturempfindung  und 
Schmerzleitung  sind  jedenfalls  nur  in  Ausnahmefällen  nachzuweisen.  In  auf- 
fallendem Contrast  damit  stehen  die  schweren  Störungen  von  Seiten  der  mo- 
torischen Sphäre.  Die  Paralysen  lassen  jeden  spastischen  Charakter  vermissen, 
sind  schlaffe  Lähmungen ;  an  den  gelähmten  Muskeln  aber  ist  offenbar  haupt- 
sächlich wegen  des  raschen  Verlaufs  der  Krankheit  keine  Atrophie  und  in  der 
Regel  auch  keine  Veränderung  ihrer  elektrischen  Erregbarkeit  zu  constaliren. 
Das  Verhalten  der  Reflexe,  der  Haut-  und  Sehnenreflexe,  ist  verschieden;  im 
Allgemeinen  sind  sie  wenigstens  anfangs  erhalten,  später  können  sie  erlöschen. 
Die  Sphincteren  funetioniren  fast  immer  ganz  normal ;  vasomotorische  Störungen 
sind  nur  ausnahmsweise  vorhanden,  namentlich  fehlt  Decubitus;  starke  Sch weisse 
sind  mehrfach  beobachtet  worden.  Ataxie  ist  höchstens  angedeutet,  die  Gehirn- 
funetionen  sind  regelmässig  intact. 

Zur  Illustration  des  Gesagten  mag  ein  Fall   eigener  Beobachtung  mit 
typischem  klinischen  Verlauf  und  negativem  Sectionsbefund  folgen: 
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26  jährige  Taglöhnerin  (rec.  1.  August  1891,  mort  8.  August  1891),  here-  JJjJjJJ? 
.fair  nicht  belastet,  hatte  als  Kimi  die  Masern,  als  Schulkind  eine  Lungenent-  ^her  p«™- 
röndung,   vor  einem  Jahre  Erysipel  überstanden.     Ihr  jetziges  Leiden  begann  ly**" 
mit  Kopfschmerz,   Erbrechen,  Schmerzen  im   Kreuz  und  in  den  Beinert; 
Appetit  und  Stuhl  normal,  etwas  Husten,  kein  Herzklopfen. 

Die  Untersuchung  ergab  normale  Verhältnisse  der  Lunge,  des  Herzens 
uud  der  Unlerleibsorgane;  namentlich  ist  die  Milz  nicht  geschwollen,  der  Urin 
«weiss-  und  zuckerfrei.  Die  Haut  zeigt  weder  Exanthem,  noch  Oedem,  dagegen 
Petechien,  die  aber  vielleicht  mit  Pediculis  in  Zusammenhang  zu  bringen  sind; 
kräftiger  Körperbau.  Starke  spontane  Schmerzen  entlang  der  Wirbelsäule,  ebenso 
in  den  Oberschenkeln,  welche  auch  auf  Druck  schmerzhaft  sind.  Die  Wirbel- 
säulenschmerzen werden  beim  Aufsitzen  so  intensiv,  doss  Patientin  laut  auf- 
schreit, tcältrend  die  Beklopfung  der  Wirbelsäule  keine  Schmerzen  macht. 
Puls  1U<),  kein  Fieber.  5.  August.  Die  Beine  sind  etwas  steif;  das  Gehen 
gelingt  nur  mit  kleinen,  stampfenden  Schritten,  Sehnenreflexe  noch  erhalten, 
ini  Liegen  ist  ein  Anziehen  der  Beine  nicht  möglich;  linker  Facialis  anseheinend 
etwas  paretisch.  Puls  stark  beschleunigt,  150;  seine  Frequenz  bleibt  zwischen 
13<) — 150  bis  zum  Tode.  6.  August  Sensifiililät  vollständig  intact:  Tast-,  Tem- 
peratur-, Schmerzempfindung  und  Muskelsinn  ungestört;  dagegen  die  Palellar- 
»ehnenrrjlexe  heute  aufgehoben.  Die  Parese  der  Beine  hat  seit  gestern  bedeutend 
lugenommen ;  der  Druck  der  linken  Hund  ist  auffallend  schwach.  Willkür- 
liches Aufsitzen  unmöglich,  Husten  kraftlos,  Pupillenrenction  prompt, 

7.  August  Neben  der  jetzt  deutlichen  linksseitigen  Facialisparalyse  auch 
rechtsseitige  Parese  des  Facialis,  Lagophthalmus ;  Zäpfchen  gerade  stehend,  ebenso 
Zunge  nach  keiner  Seite  deviircnd;  Augenbewegungen  intact,  Schling-  und  Sprach- 
störungen. Heute  auch  der  rechte  Arm  gelähmt,  bei  Erheben  schlaff  herab- 
fallend. Der  Händedruck  beiderseits  kraftlos;  die  Beine  bis  auf  geringe  Be- 
wegungen im  Fussgelenk  total  unbeweglich,  auffallend  eyanotisch.  Die  elektrische 
Erregbarkeit  der  gelähmten  Muskeln  ergiebt:  normale  Verhältnisse  bei  der  Fara- 
disation  und  ebenso  bei  der  Galvanisation,  nur  am  rechten  Extensor  digitor.  com- 
munis ist  die  ASZ  stärker  als  die  KSZ. 

Die  Ernährung  ist  nur  mehr  mit  der  Sonde  und  durch  Nährklystiere  mög- 
lich. Ord. :  Unguent  einer.  4,0,  Kali  jodat.  3,0  pro  die.  H.August  unscheinend 
leichte  Besserung  des  Befindens;  aber  mehrere  Suffocationsanfälle;  in  einem  der- 
selben erfolgt  der  Exitus  letalis.  Bis  zum  Schluss  bestand  kein  Fieber,  keine 
Störung  des  Bewusstseins;  Sphincterenlähmung  nur  in  den  letzten  Tagen. 

Obduction  am  8.  August  1891.  Befund:  Oophoritis  et  Salpingitis  sup- 
purativa duplex,  Atherema  aortae,  Pneumonia  lobularis  fibrinosa  siuistra,  Pleu- 
ritis adhaesiva  duplex.  Die  Section  des  Rückenmarks  ergiebt  normale  IV- 
hältnisse  der  Häute  und  des  Marks;  ebenso  erweist  sich  das  Gehirn  als  ganz 
normal,  die  Pia  glatt,  nirgends  Oedem. 

Die  nachträglich  im  pathologisch -anatomischen  Institute  vorgenommene 
Untersuchung  der  in  MüLLER'sche  Flüssigkeit  gebrachten  peripheren  Nerven  und 
ebenso  die  des  Rückenmarks  ergab  ein  negatives  Resultat. 

Ueberblickt  man  die  bis  jetzt  l>ei  der  in  Rede  stehenden  Krankheit  con- 
rtatirten  hauptsächlichsten  pathologisch -anatomischen  Befunde,  so  ergiebt  sich, 
dass  die  motorischen  Elemente  des  Nervensystems,  speciell  die  peripheren  Neurone, 
betroffen  sind.  Nur  in  höchst  seltenen  Ausnahmefällen,  wozu  auch  der  soeben 
tnitgetheilte  Fall  gehört,  ergab  die  Untersuchung  des  Nervensystems  ein  rein  nega- 
tives Resultat  Die  peripheren  Nerven  waren  bald  allein  erkrankt  im  Sinne 
einer  Polyneuritis  peracuta,  bald  fand  sich  eine  beginnende  Myelitis  (mit  im 
Vergleich  zu  den  schweren  klinischen  Erscheinungen  unbedeutenden  Veriinde- 
rungen  im  Rückenmark,  wie  Schwellung  der  Axencvlinder  und  Degeneration  der 
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Vorderhornzellen),  bald  eine  Myelitis  combinirt  mit  secundärer  Degeneration 
der  peripheren  Nerven. 

Wie  ersichtlich,  haben  wir  es  bei  der  LAXDRY'schen  Paralyse  mit  einer 
verschiedenartigen  Legalisation  eines  Krankheitsprocesses  im  Nervensystem,  speciell 
im  motorischen  Theil  desselben,  zu  thun.  Die  bis  jetzt  bekannten  Beobachtungen 
weisen  darauf  hin,  dass  Toxine  die  Krankheit  veranlassen,  theil*  die  der  bekannten 
Infeclitmskrankheiten  (Typhus,  Variola  Syphilis  u.  a.).  theils  ein  eigenartiges 
infectiöses  Virus,  dessen  Natur  aber  noch  nicht  näher  bekannt  ist. 

Die  Diagnose  der  acuten  aufsteigenden  Paralyse,  die  zur  Zeit  lediglich 
einen,  wenn  auch  scharf  begrenzten,  Symplomencomplex  betrifft,  ist  als  solche 
im  Ganzen  leicht  und  sicher  zu  stellen.  Steht  das  Vorhandensein  desselben 
fest,  so  hat  die  Diagnose  nuiunehr  der  Ergründuug  des  ätiologischen  Factors 
im  einzelnen  Falle  sich  zuzuwenden,  auf  welchem  Gebiete  die  Hnuptschwierig- 
keiten  der  Diagnose  liegen.  Bietet  die  Anamnese  in  dem  betreffenden  Falle 
keinen  Anhalt  für  die  Annahme,  dass  eine  vorausgegangene  bekannte  Infektions- 
krankheit ihro  toxische  Wirkung  in  Form  der  Paralyse  gehend  gemacht  hat,  so 
darf  angenommen  werden,  dass  eine  lediglich  in  der  acuten  aufsteigenden  Para- 
lyse sich  äussernde  eigenartige  Infectionskrankheit  vorliege.  Hierfür  besteht  ent- 
schieden eine  gewisse  Berechtigung,  indem  die  Krankheit  in  einzelnen  Fällen, 
ohne  dass  eine  andere  bekannte  Infectionskrankheit  nachweisbar  war,  das  aus- 
gesprochene Bild  einer  typischen  Infectionskrankheit  bot,  und  post  mortem  Milz- 
vergrössenmg,  Mesenterialdrüsenschwcllung  u.  ä.  gefunden  wurden. 


Multiple  Herderkrankungen  des  Rückenmarks  (und  Gehirns). 
Myelitis  disseminata  acuta,  multiple  Myelitis. 

Die  Krankheit  ist  selten,  ausgezeichnet  durch  dissentierte,  bald  kleinere, 
bald  grössere  Entzündungsherde  im  Rückenmark,  zuweilen  auch  zugleich  in  der 
Oblongata,  im  Pons  und  in  den  Hemisphären;  in  der  Hauptsache  aber  ist  »las 
Rückenmark  befallen.  Das  Rymptomenbild  ist  bald  das  der  acuter»  Ataxie, 
bald  das  der  Puraplegie. 

Im  ersteren  Fall  findet  man  eine  ausgesprochene  Ataxie  der  oberen  und 
unteren  Extremitäten,  wobei  die  Ataxie  der  Beine  nicht,  wie  bei  der  Tabes  dor- 
salis,  vorwiegt;  zugleich  ist  eine  Verlangsamung  der  Bewegungen  und  leichte 
Parese  nachweisbar.  Daneben  findet  sich  wie  bei  der  multiplen  Sclerose  Nystagmus 
und  Intentionstremor,  der  sich  auch  am  Kopf  und  an  der  Zunge  geltend  macht; 
besonders  auffallend  sind  die  Sprachstörungen,  in  Monotonie  und  scandirender 
Sprache  sich  äussernd.  Von  Seiten  der  Hirn  nerven  können  Veränderungen  auf- 
treten: Schwerhörigkeit,  Neuritis  optica  u.  ä.;  auch  die  Intelligenz  und  der  Ge- 
müthszusttmd  der  Kranken  ist  häufig  beeinträchtigt  gefunden  worden.  Dagegen 
verhält  sich  die  Sensibilität  normal  oder  fast  normal,  ebenso  die  Blasen-  und 
Mastdarmfunction ;  auch  die  Reflexe  sind  unverändert,  eventuell  die  Sehenreflexe 
gesteigert.  Die  Krankheit  setzt  acut  ein,  verläuft  in  Attaquen  und  kann,  wie 
es  scheint,  auch  nach  langer  Zeit,  nachdem  scheinbare  Heilung  erfolgte,  Reci- 
dive  machen  und  geht  wohl  auch  in  multiple  Seierose  über. 

Verläuft  die  Krankheit  unter  dem  Bilde  der  Puraplegie,  so  ist  das  Haupt* 
symptom  die  oft  «'inseitig  beginnende  Lähmung  der  Beine  (bald  atrophischen, 
bald  spastischen  Charakters),  wozu  sich  später  eine  solche  der  Arme  und  des 
Rumpfs  und  eventuell  Bulbärsvmptome,  Decubitus,  sowie  Blasen-  und  Mastdarm- 
lähmung  hinzugesellen. 

Wie  ersichtlich,  zeigt  das  erste  Krankhcitsbild  die  Züge  der  multiplen 
Seierose,  das  zweite  die  der  diffusen  Myelitis,  und  die  Unterscheidung  von  diesen 
Krankheiten  ist  immer  schwierig.    Für  das  Vorhandensein  der  disseminirten  Mye- 
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iiiis  spricht  der  acute  Charakter  dtr  Ataxie  und  vor  Allem  die  Aetiologie  des 
«meinen  Falles  indem  die  disseminirte  Myelitis  sieh  anerkannt  an  Traumen, 
iprciell  aber  an  acute  Infektionskrankheiten :  Typhus,  Variola,  Erysipel,  Influenza, 
Tubervulose  u.  a.  und  gewisse  Intoxicntionen  anschliesst.  Von  differentialdia« 
i.uostischer  Bedeutung  für  die  paraplegische  Form  der  Krankheit  ist  höchstens 
der  einseitig  Beginn  der  Lähmung. 

Heilt  die  Krankheit  nicht,  so  kann  sie  allmählich  in  multiple  Sclerose  über- 
pta,  deren  Besprechung  da-*  folgende  Capitel  gewidmet  ist. 

Chronische  disseminirte  Myelitis,  Sclerosis  cerebrospinalis 
multiplex,  multiple  Sclerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks. 

Die  Krankheit  ist  ausgezeichnet  durch  eine  „multiple"  Entwicklung  von  Ana- 
regellos  zerstreuten,  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Herden  im  Gehirn  und  nament-  v°™ände- 
lich  im  Rückenmark  (besonders  im  1 1  alstheil  desselben),  die  gegen  das  gesunde  ningen. 
Gewebe  des  Centrainervensystems  als  kleine  Inseln  („inselförmige  Sclerose") 
sich  abgrenzen  und  aus  gewuchertem  Gliagewebe  bestehen,  in  welchem  neben 
degenerirteii  nervösen  Elementen  regelmässig  noch  wohl  erhaltene,  nur  ihrer 
Myelinacheiden  beraubte  Axencylinder  sich  vorfinden.   Secundäre  Degenerationen 
einwickeln  sich  in  auffallend  geringem  Masse,  offenbar  weil  durch  die  relativ 
fi>g  begrenzten  Herde  die  functionell  zusammengehörenden  Bahnen  nicht  voll- 
ständig und  nicht  isolirt  progressiv  betroffen  sind,  und  ausserdem  in  den  Herden 
il*  Axencylinder,  wie  schon  bemerkt,  fast  immer,  wenigstens  theilweise,  intact 
bleiben.    Auch  im  peripheren  Nervensystem  finden  sich  ab  und  zu  sclerotische 
Veränderungen.    Neben  den  disseminirten  kleinen  Herden  findet  man  auch  ge- 
legentlich grössere.  Herde  oder  diffuse  Erkrankungen  des  Centrainervensystems. 

Entsprechend  dem  uuregelmässigen  Auftreten  der  sclerotischen 
Herde  im  Nervensystem  kann  von  einem  einheitlichen,  scharf  begrenzten 
Symptomen/,/ i keine  Hede  sein.  Im  Gegentheil  ist  die  Krankheit  gerade 
dadurch  gekennzeichnet,  dass  sie  einen  proteusartigen  Charakter  auf- 
weist und  je  nach  der  Legalisation  der  Herde  mit  dem  Ausfall  bald 
dieser,  bald  jener  Functionsiiusserung  des  Nervensystems  verbunden  ist. 
In  der  Mehrzahl  der  Fälle  präsentirt  sich  übrigens  doch  die  Krankheit 
in  einem  so  gleichartigen  Bilde,  dass  die  Diagnose  möglich  ist,  d.  h.  in 
der  Regel,  wie  die  Obductionen  beweisen,  richtig  gestellt  werden  kann. 

Das  am  constantesten  beobachtete  Symptom  ist  das  „ Inientions-  Diagnos- 
sitterri*  —  ein  Zittern  des  Körpers,  namentlich  der  oberen  Extremitäten,  ver^Ah- 
das  besonders  lebhaft  wird  oder  gewöhnlich  überhaupt  nur  auftritt,  wenn  Symptome, 
der  Patient  Bewegungen  ausführt  oder  solche  intendirt;   durch  das 
Zittern  ist  das  Schreiben,  der  Gang  u.  s.  w.  stark  gestört.    Neben  dem 
Tremor  der  Extremitäten  zeigen  sich  auch  Oscillatiouen  des  Kopfes,  die 
selbst  bei  ruhiger  Haltung  beobachtet  werden,  wahrscheinlich  weil  hier- 
bei die  Muskeln  des  Halses  und  Nackens  in  Action  sind  und  damit  dos 
Zittern  auslösen.    Ausserdem  erweisen  sich  die  Bewegungen  der  Kranken 
als  ataktisch,  worauf  v.  Strümpell  in  neuester  Zeit  aufmerksam  machte, 
und  nach  seiner  Ansicht  steht  auch  das  „Intentionszittern"  der  an  mul- 
tipler Sclerose  Erkrankten  in  vielen   Fällen  mit  der  Ataxie  im  Zu- 
sammenhang.   Die  motorische  Kraft  der  Muskeln  ist  dabei,  wenigstens 
iu  den  früheren  Stadien  der  Krankheit,  in  der  Regel  erhalten,  so  dass 
später  ausgesprochene  Lähmungen  nicht  beobachtet  werden,  dagegen 
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macht  sich  eine  Steifigkeit  der  Muskulatur,  namentlich  bei  Bewegungen, 
geltend,  die  später  zu  Contracturen  führt.  Ausgesprochene  Lähmungen 
sind  selteu,  ganz  gewöhnlich  dagegen  Paresen,  die  in  Folge  der  fast 
constanten  Steigerung  der  Sehnenreflexe  spastischen  Charakter  zeigen,  was 
sich  im  Gang  der  Patienten  in  typischer  Weise  ausspricht.  Die  elek 
trische  Erregbarkeit  der  paretischen  Partien  ist  fast  immer  normal;  nur 
ausnahmsweise  finden  sich  Andeutungen  von  atrophischer  Lähmung  mit 
EaR.  Das  Zustandekommen  des  Zittems  bei  der  vorliegenden  Krankheit, 
dieses  für  die  multiple  Scleroee  fast  pathognostischen  Symptoms,  ist 
schwierig  erklärbar.  Vielleicht  ist  es  oft,  wie  schon  bemerkt,  eiu  atac- 
tisches  Symptom  und  wäre  dann  auf  den  relativ  kleinen  Herden  ent- 
sprechend, unbedeutende  Störungen  in  der  Leitungsfähigkeit  der  Coordi- 
nationsbahnen  (im  weiteren  Sinn  unserer  Ausführung)  zurückzuführen. 
Neben  dem  Tremor  macht  sich  in  der  That  in  einer  gewissen  Anzahl 
von  Fällen  stärker  ausgesprochene  Ataxie  geltend  (ungefähr  in  der 
Hälfte  der  Fälle);  besonders  häufig  ist  ein  klonischer  Krampf  der 
Augenmuskeln  bei  associirten  Bewegungen  nach  verschiedenen  Rich- 
tungen —  der  Nystagmus  —  in  Form  von  pendelnden  Bewegungen  der 
Augen  zu  beobachten. 

Ophthal  mo-  Daneben   finden  sieh   selten  und  dann  vorzugsweise  ausgebreitete  Lüh- 

"  Befund**  mutigen  der  Augenmuskeln  (am  häufigsten  Abducensparese),  noch  seltener  aber 
Störungen  der  Pupillenreaetion  oder  Veränderungen  der  Pupillen  weite,  dagejr^n 
häufiger  als  eine  Bewegungsstörung  der  Iris  rhylhmisclie  Otcillationen  in  der 
Fonn  einer  rasch  aufeinander  folgenden,  abwechselnden  Verengemng  und  Er- 
weiterung der  Pupille. 

Ueber  den  ophthalmoskopischen  Befund,  der  mindestens  in  der  Hälfte  der 
Fälle  ein  pathologischer  ist,  sowie  über  die  functionellen  Störungen  bei  Seli- 
nervenerkrankung  ist  bei  Besprechung  der  Differentialdiagnose  der  Tabes*  das 
Wissenswerthe  mitgetheilt  (S.  132). 

sprach-  Ein  nicht  minder  wichtiges  Symptom  der  Krankheit,  als  das  Zittern, 

ist  die  Veränderung  der  Sprache  der  Patienten.  Das  Sprechen  erfolgt 
langsam,  in  der  Regel  scandirend,  später  lallend  in  Folge  der  Unfähig 
keit  des  Kranken,  gewisse  Buchstaben  distinct  auszusprechen.  Die  Ur- 
sache dieser  Sprachstörung  ist  wohl  in  einer  Erschwerung  der  Inner- 
vation der  in  ihrer  Leitungsfähigkeit  theil weise  beeinträchtigten  Articu 
lationsbahnen  und  in  leichter  Ermüdbarkeit  der  beim  Sprechen  thätigen 
Muskeln  zu  suchen.  Besonders  charakteristisch  ist  ferner  die  Monotonie 
der  Sprache:  der  Stimme  fehlt  die  Modulation,  d.  h.  der  rasche  Wechsel 
sowohl  in  der  Tonhöhe,  als  in  der  Accentuirung  der  einzelnen  Silben. 
Der  Grund  für  die  letztgenannte  auffällige  Veränderung  der  Sprache 
liegt  in  einer  mangelhaften  Innervation  der  Stimmbänder,  speciell  in 
der  Unfähigkeit,  dieselben  in  die  zum  lebhaften,  accentuirten  Sprechen 
notwendigen  wechselnden,  fein  abgestuften  Grade  der  Spannungsinten- 
sität zu  versetzen.  Beim  Intoniren  tritt  ein  Zittern  der  Stirn mbäuder 
ein,  so  dass  die  Vokale  tremolirend  ausgesprochen  werden.  Mit  der 
Unmöglichkeit,  die  Cricoarytaenoidei  postioi  rasch  und  fest  zu  innerviren, 
darf  ferner  eine  oft  beobachtete  Erscheinung  in  Zusammenhang  gebracht 
werden,  die  jauchzenden  Inspirationen,  die  das  laute  Lachen  vorüber- 
gehend unterbrechen.    Sie  kommen  dadurch  zu  Stande,  daas  der  auf 
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•iie  Exspirationsstösse  beim  Ischen  folgende  Inspirationsstrom  die  noch 
nicht  aus  dem  Wege  geschafften  Stimmbänder  trifft  und  sie  in  tönende 
Schwingungen  versetzt.  In  einzelnen  Fällen  ist,  wie  Oppenheim  beob- 
achtete, das  Lachen  der  Patienten  nicht  die  Folge  heiterer  Vorstellungen, 
sondern  das  Product  krampfhafter,  zwangsmässig  erfolgender  Contrac- 
tionen  der  Lachmuskeln. 

Gegen  die  Störungen  in  der  motorischen  Sphäre  treten  die  Sen- 
ttfnlitätsatörtmgen  im  Krankheitsbilde  entschieden  zurück,  fehlen  aber 
bei  genauer  Prüfung  fast  nie;  namentlich  kommen  Parästhesien  und 
vorübergehende  Anästhesien  in  Händen  und  Füssen  vor.  Ebenso  fehlen 
nur  selten  wenigstens  leichtere  Störungen  in  der  Function  der  Sphinc- 
teren  der  Blase  und  des  Mastdarms ;  auch  krankhafte  Alterationen  der 
Geschlechtsfundionen  trifft  man,  wenn  auch  im  Ganzen  nicht  häufig,  an, 
in  sexueller  Schwäche  oder  excessiver  Reizbarkeit  der  Genitalien  sich 
äussernd ,  ebenso  trifft  man  gelegentlich  trophische  Störungen  an :  Exan- 
theme, Gelenkanschwellungen  u.  s.  w. 

Da  die  Herde  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  sich  nicht  nur  c«reb«u 
im  Rückenmark  und  in  der  Medulla  oblongata,  sondern  auch  weitver- 
breitet im  Gehini  vorfinden,  so  ist  es  natürlich,  dass  gewöhnlich  auch 
ausgesprochene  cerebrale.  Symptome  sich  gelteud  machen.  Häufig  klagen 
die  Kranken  über  Schwindel,  der  gewöhnlich  anfallsweise  in  Form  des 
„Drehschwindels"  auftritt;  ferner  stellen  sich  in  vielen  Fällen  apoplecli- 
forme  (seltener  epileptiforme)  Anfülle  ein.  Nach  leichten  Vorboten  (Kopf- 
schmerz, Schwindel  u.  ä.)  oder  ohne  solche  treten  unter  Temperatur- 
und  Pulsfrequenzsteigerung  allmählich  sich  entwickelnde  Bewusstlosig- 
keit  und  Hemiplegie  auf,  welche  letztere  zurückbleiben,  gewöhnlich  aber 
nach  kurzem  Bestände  wieder  vollständig  verschwinden  kann.  Nicht 
nur  Hemiplegien,  sondern  auch  Paraplegien,  Hemianästhesien  und  Läh- 
mungen einzelner  Hirnnerven  können  sich  unter  apoplectiformen  In- 
sulten entwickeln.  Die  Insulte  mit  den  sich  an  sie  anschliessenden 
Lähmungen  sind  wohl  als  das  Resultat  von  kleinen,  im  Verlauf  der 
Krankheit  neu  aufretenden  Entzündungsherden  aufzufassen.  In  einer 
gewissen  Zahl  von  Fällen  ist  die  Psyche  in  wechselnder  Form  und  In- 
tensität gestört:  es  stellen  sich  theis  Depressions-,  theils  Exaltationszu- 
stände  ein,  bei  anderen  Krauken  unmotivirtes  Lachen  und  Weinen, 
Abnahme  des  Gedächtnisses,  geistige  Imbecillität  oder  förmliche  Demenz. 
Als  anatomisches  Substrat  der  letztgenannten  klinischen  Erscheinungen 
fand  eich  neben  der  inselförmigen  Sclerose  eine  diffuse  Sclerose  im  Gehirn. 

Treten  Veränderungen  in  den  peripheren  Nerven  auf,  speciell  in 
einzelnen  Hirnnerven :  dem  Opticus,  den  Augenmuskelnerven,  dem 
Trigeminu8,  Acusticus  u.  s.  w.,  so  zeigt  sich  dies  in  Lähmungssym- 
ptomen von  Seiten  der  betreffenden  Nerven,  in  Amblyopie,  Ptosis, 
Diplopie,  Ageusie,  Schwerhörigkeit  u.  ä. 

Bei  einer  Krankheit,  deren  wesentlicher,  anatomischer  Charakter  dumcho«- 
iu  der  anscheinend  regellosen  Zerstreuung  der  kleineu  Krankheitsherde  'weAhun« 
im  Centrainervensystem  und  in  den  peripheren  Nerven  beruht,  ist  es  S^Sy£ 
selbstverständlich,  dass  die  Krankheitsäusserungen  in  den  einzelnen  Ptome 
Fällen  nicht  ganz  gleichartig  sein  können,  sondern  dass  je  nach  dem 
Sitz  der  Herde  ein  sehr  wechselndes,  buntes  Krankheitsbild  resultiren 
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inuss.  Die  Diagnose  ist  daher,  wenn  bloss  auf  das  eine  oder  andere 
Kraukheitsbild  Rücksicht  genominen  und  beim  Fehlen  desselben  sofort 
von  der  Möglichkeit,  dass  eine  multiple  Sclerose  vorliegen  könne,  abge- 
sehen wird,  immer  eine  höchst  prekäre.  Andererseits  sollte  man  meinen, 
dass  es  ein  verzweifeltes  Unternehmen  sei,  eine  naturgemäss  in  so  viel- 
gestaltigen Bildern  sich  präsentirende  Krankheit  mit  auch  nur  einiger 
Sicherheit  diagnosticiren  und  von  anderen  Affectionen  des  Nervensystems 
mit  mehr  fester  Localisation  des  Krankheitsprocesses  —  in  Füllen,  wo 
die  Sclerose  zufällig  dieselben  Teritorien  wie  jene  befällt  —  unterscheiden 
zu  wollen.  In  der  That  entspricht  das  Krankheitsbild  der  Sclerose  zu- 
weilen genau  dem  der  transversalen  bezw.  multiplen  Myelitis  oder  kann, 
wenn  die  Sclerose  mit  Schwindel  und  Kopfschmerz  einsetzt  und  ein  apo- 
plectiformer  Anfall  und  Hemiplegie  nachfolgt,  mit  einem  Hirntumor,  einer 
Himlues,  Embolie  oder  Hirnhämorrhagie  verwechselt  werden.  Concentrirt 
sich  die  Sclerose  exclusiv  auf  einzelne  wenige  Abschnitte  des  Rückenmarks, 
so  kann  auch  der  Symptomeneomplex  einer  Systemerkrankung"  zu  Tage 
treten.  Wenn  beispielsweise  speciell  die  Seitenstränge  und  Vordersäulen 
von  der  multiplen  Sclerose  befallen  werden,  kann  das  Bild  sich  mit  dem- 
jenigen der  amyotrophischen  Lateralsclerose  decken.  Und  ähnliches  gilt  für 
die  Localisation  der  Herde  in  den  Hintersträngen  —  wobei  tabesartige 
Krankheitsbilder  auftreten  müssen,  und  Schmerzen,  Ataxie  u.  s.  w.  nicht 
ausbleiben  —  oder  für  die  Localisation  im  Pons  und  in  der  Med.  oblon- 
gata,  —  die  Krankheit  verläuft  dann  uuter  dem  Bilde  der  chronischen 
Bulbärparalyse.  Auch  mit  Atrophie  der  Handmuskeln  kann  die  multiple 
Sclerose  einsetzen  und  in  diesem  Stadium  eine  gewöhnliche  progressive 
Muskelatrophie  vortäuschen. 
DuguoJe-  Trotzdem  kann  die  Diagnose  der  multiplen  Sclerose  in  der  grössten 
wfforentiüi  Mehrzahl  der  Fälle  mit  Sicherheit  gestellt  werden.  Sobald  das  gewöhn« 
*  liehe  Ensemble  der  Erscheinungen  sich  präsentirt:  Intentionszittern, 
spastische  Paresen,  Nystagmus  und  (eventuell  partielle)  Opticusatrophie, 
die  eigentümliche  Sprachstörung,  das  Zurücktreten  der  Störungeu  der 
Sensibilität  hinter  diejenigen  der  motorischen  Sphäre,  der  Schwindel, 
die  ajnplcctiformen  Anfälle  und  endlich  die  Zeichen  von  psychischer 
AUenation  und  Schwäche  —  so  darf  die  Diagnose  auf  cerebrospinale 
multiple  Sclerose  gestellt  werden.  Schwieriger  gestaltet  sich  dieselbe, 
wenn  die  verschiedene,  auf  gewisse  Partien  des  Rückenmarks  exclusiv 
isolirte  Localisation  der  Krankheitsherde  das  Bild  der  Lateralsclerose,  der 
progressiven  Muskelatrophie  u.  s.  w.  erzeugt,  und  die  typischen  Erschei- 
nungen: das  Intentionszittern,  der  Nystagmus  u.  s.  w.  fehlen  oder  nur 
angedeutet  sind.  Hier  erleichtert  die  Differentialdiagnose  die  Beobach- 
tung des  Umstaudes,  dass,  entsprechend  der  regellosen  Zerstreuuug  der 
kleinen  Herde,  doch  neben  den  Symptomen  der  Erkrankung  einzelner 
Theile  des  Centrainervensystems  bei  genauer  Prüfung  sich  Nebensym- 
ptome  finden,  die  nicht  in  das  typische  Bild  der  Systemerkrankung, 
z.  B.  der  Lateralsclerose  passen.  Da  ausserdem  die  Falle  reiner  Kücken- 
markssclorose  recht  selten  sind,  so  findet  sich  neben  den  Rückenmarks- 
symptomen fast  ausnahmslos  dieses  oder  jenes  Zeichen  der  Affection 
des  Gehirns:  Schwindel,  Intelligenzstörung  u.  ä.,  wobei  übrigens  nicht 
vergessen  werden  darf,  dass  Monoplegien  und  Hemiplegien  nicht  ohne 
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Weiteres  als  cerebrale  Symptome  gedeutet  werden  dürfen,  vielmehr 
auch  in  Folge  unilateraler  Entwicklung  der  Herde  im  Rückenmarke 
auftreten  können.  In  einzelnen  Füllen  treten  neben  der  Schwäche  der 
Bewegungen ,  dem  Zittern  und  den  Sprachstörungen  die  psychischen 
Störungen  so  stark  hervor,  daas  die  Krankheit  zunächst  als  Dementia 
paralytica  imponirt. 

Auch  die  genauere  Berücksichtigung  des  Jieyinns  und  Verlaufs  der 
Krankheit  kann  unter  Umständen  dem  Diagnostiker  den  Schlüssel  für 
die  Erkennung  der  nicht  selten  recht  schwer  zu  diagnosticirenden  Krank- 
heit liefern.  Sie  kann  sich,  wie  sicher  erwiesen  ist,  an  ein  Trauma, 
namentlich  eine  starke  Erschütterung  des  Körpers  anschliessen ,  ferner 
an  Erkältungen  und  Infectionskrankheiten;  zuweilen  ist  man  im  Stande, 
die  ersten  Anfänge  der  Krankheit  bis  in  die  früheste  Kindheit  der 
Patienten  zurückzuverfolgen.  In  solchen  Fällen  bestand  von  Jugend 
auf  eine  Schwäche  der  Beine,  ein  geringfügiger  Tremor,  oder  sonst  ein 
leicht  zu  übersehendes  Nervensyraptom,  bis  dann  später  mehr  verbreitete, 
eclatantere  Erscheinungen  dazutraten.  In  andern  Fällen  manifestirt 
sich  die  Krankheit  durch  nur  unbedeutende  Erscheinungen:  Schwiudel 
oder  Neuritis  optica,  wozu  sich  später  erst  Sprachstörungen  und  Nystag- 
mus gesellen.  Charakteristisch  für  die  multiple  Sclerose  ist  vor  Allem  die 
Propagation  des  Processes,  die  selten  schleichend-progressiv,  vielmehr  ge- 
wöhnlich schubweise  erfolgt  in  Form  von  plötzlichen  Verschlimmerungen 
und  apoplectischen  Insulten.  Die  dabei  auftretenden  Krankheitserschei- 
nungen pflegen  sich  wieder  zurückzubilden ,  um  in  neuen  Attaquen 
wiederzukehren  und  dauernden  Störungen  Platz  zu  machen.  Kurz  der 
Wechsel  in  der  Intensität  der  Symptome,  die  intercurrenten  Besserungen 
und  Verschlimmerungen  der  Erscheinungen  geben  der  Sclerose  ein 
eigenartiges  Gepräge.  In  dieser  Beziehung  gleicht  die  Sclerose  der 
Hysterie,  mit  der  sie  weiter  die  Regellosigkeit  der  Symptome  überhaupt 
gemein  hat.  Verwechslungen  beider  Krankheiten  sind  daher  möglich; 
entscheidend  für  Hysterie  sind  die  Anäthesien,  die  Krämpfe,  der  Erfolg 
der  suggestiven  Beeinflussung  der  Krankheitserscheinungen  und  der 
negative  anatomische  Befund  am  Sehnerven. 

Beherrscht  der  Tremor  das  Krankheitsbild,  so  kann  die  multiple  Uour- 
Sclerose  mit  anderen  Tremorformen,  speciell  auch  mit  Paralysis  agitans  von'e»™- 
venveehselt  werden,  t'ebrigens  ist  dies  nur  bei  oberflächlicher  Beob-  y"T %nn 
achtung  möglich;  abgesehen  davon,  dass  die  Paralysis  agitans  fast  nur 
ältere  Personen  befällt,  die  multiple  Sclerose  dagegen  jüngere  Individuen 
und  mit  ihren  ersten  Anfängen  sogar  in  die  früheste  Kindheit  zurück- 
reicht, ist  der  Charakter  des  Zittems  bei  beiden  Krankheiten  ein  wesent- 
lich verschiedener.  Bei  der  Schüttellähmung  bestehen  gleichmässige 
oscillatorische  Bewegungen,  besonders  an  den  Händen  und  Armen 
(wobei  die  Bewegungen  der  davon  ergriffenen  Theile  zwangsmässig 
erfolgen);  dieselben  fehlen  meist  am  Kopf,  werden  ferner  hauptsächlich 
in  der  Ruhe  angetroffen  und  durch  aclive  Bewegungen  nicht  verstärkt, 
im  tiegentheil  häutig  sislirt  —  Alles  in  geradein  Gegensatz  zu  dem  Zittern 
bei  der  Sclerose.  «las  in  der  Ruhe  sistirt,  durch  willkürliche  Bewegungen  her- 
vorgerufen wird  und  besonders  den  Kopf  mit  betrifft.  Ausserdem  ist  das 
Zittern  nur  eines  der  für  Paralysis  agitans  charakteristischen  Symptome, 
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dem  die  Muskelstarre  (ohne  gesteigerte  Sehnenreflexe),  die  „Propulsion'1 
und  „Retropulsion"  und  die  eigentümliche  Körperhaltung  bei  dieser 
Krankheit  an  diagnostischem  Werthe  nicht  nachstehen.  Andererseits 
lassen  sich,  wenn  Sclerose  vorliegt,  bei  genauerer  Untersuchung  ge- 
wöhnlich leicht  verschiedene  der  oben  geschilderten  Symptome:  Nystag- 
mus, Sprachstörung  u.  s.  w.  nachweisen.  Von  anderen  Formen  des 
Zitterns  ist  das  der  Sclerose  zukommende  als  solches  unter  Umständen 
schlechterdings  nicht  zu  unterscheiden.  So  präsentirt  sich  speciell  das 
Mercuridlzittern  nach  meiner  Erfahrung  zuweilen,  genau  wie  der  Tremor 
bei  der  Sclerose,  als  exquisites  Intentionszittern ,  das  sich  zu  heftigen 
Schüttelkrämpfen  steigern  kann.  Zu  verwechseln  sind  aber  trotzdem 
die  beiden  Krankheitsbilder  nicht,  wenn  man  nicht  oberflächlich  bei 
der  Diagnose  verfährt,  d.  h.  nicht  nur  auf  das  eine  Symptom,  das  Zittern, 
achtet,  vielmehr  gleichzeitig  auch  den  Erethismus,  das  allgemeine  Siech- 
thum u.  s.  w.  und  vor  Allem  auch  die  Aetiologie  berücksichtigt, 
wueattt  Verschwiegen  soll  schliesslich  nicht  bleiben,  dass  in  seltenen  Fällen, 

«liatomi-  1U  welchen  während  des  Lebens  des  Patienten  die  Symptome  der  mul- 
,cbftSdHe*  tiplen  Sclerose  mehr  oder  weniger  vollständig  entwickelt  waren,  post 
mortem  gar  keine  nachweisbaren  anatomischen  Veränderungen  im 
Nervensystem  sich  fanden  oder  eine  Combination  von  Rückenmarks-  und 
Gehirnerkrankung  angetroffen  wurde,  die  nicht  den  eigentlichen  Typus  der 
erwarteten  multiplen  Herdsclerose  bot,  sondern  mehr  eine  diffuse  Scle- 
rose darstellte  und  mit  erheblichen  Meningealveränderuugen  einherging. 
In  letzterem  Falle  spricht  man  von  einer  atypischen  Sclerose,  im  ersteren 
von  Psendosclerose  d.  h.  einer  unter  dem  Bild  der  multiplen  Sclerose 
verlaufenden  Nettrose,  die  erfahrungsgemäß  sich  au  eine  Infections- 
krankheit  anschliessen  kann. 

Anämie,  Hyperämie  des  Rückenmarks,  Rückenmarks- 
blutung, Myelomalacie. 

Anhangsweise  .«ollen  noch  die  mit  Circitlalionsstörungen  im  Rückenmark 
zusammenhängenden  Rückenmarksaffectionen  kurz  erwähnt  werden, 
'mark"  E*  ist  kein  Zweifel,  dass,  wie  man  seit  200  Jahren  weiss,  eine  plötzliehe 

animlö.  Compression  der  Bauehaorta  in  kürzester  Frist  eine  Lähmung  der  unteren  Ex- 
tremitäten bezw.  der  Hinterheine  im  Experiment  zur  Folge  hat  (STKXKEs'scher 
Versuch).  Diese  Paralyse  muss,  wie  Schiffer  gezeigt  hat,  von  einer  durch  den 
Versuch  plötzlich  zu  Stande  kommenden  Anämie  des  Lendenmarks  abhängig 
gemacht  werden.  Hat  man  Grund  anzunehmen,  dass  einer  apoplectiform  auf- 
tretenden Paralyse  der  unteren  Extremitäten  eine  Thrombose  oder  Embolie  der 
Bauchaorta  vorangegangen  ist  (Verschwinden  der  Cniralpulse),  so  kann  man  das 
plötzliehe  Auftreten  der  Paraplegie,  des  Sensibilitätsverlustes,  und  der  Sphiucteren- 
lähmung  im  Sinne  des  angeführten  Experimentes  zu  deuten  wagen.  Aber  wie 
enorm  selten  wird  eine  solche  Diagnose  annähernd  berechtigt  sein!  Paresen,  An- 
ästhesien, Parästhesien,  Störungen  der  Reflexerrcgbarkeit  u.  a.,  Erscheinungen, 
welche  bei  blutarm  gewordenen  Individuen  zur  Beobachtung  kommen,  werden 
vielfach  auf  Anämie  des  Rückenmarks  bezogen,  namentlich  wenn  sie  nach  Be~ 
serung  der  Anämie  durch  Eisengebraueh  u.  ä.  wieder  zurückgehen.  Solche  An- 
nahmen sind  keine  Diagnosen,  und  es  lohnt  sich  nicht,  weiter  darauf  einzugehen. 
Rockau-  Dasselbe  gilt  von  der  Diagnose  der  Riickenmarkshyperihnien  in  Folge 

hyp^amie.  von  Fluxions-  und  Stauungszuständen.    Was  hier  als  Effect  jener  supjx>nirt;n 
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HvptTöniie  gedeutet  wird:  lauciiiirende  Schmerzen  in  der  Peripherie,  Parästhesien, 
Anästhesie,  Zuckungen,  Pare»e  der  Extremitäten  u.  s.  w.  ist  als  Folge  von  Cir- 
cuJation ««Veränderungen  im  Rückenmark  höchst  fraglicher  Natur,  .selbst  wenn  diese 
Symptome  fluchtigen  Charakters  sind.  In  letzterem  Fall  kann  man  an  Circu- 
lationsstörungen  im  Rückenmark  im  Sinne  der  Hyperämie  denken;  von  einer 
mwthaften  Diagnose  ist  al>er  auch  hierbei  keine  Rede. 

Etwas  besser  fundirt  ist  die  Diagnose  der  Rückenmnrksblutungen ,  der  »J*£- 
„Spmalupoplexie",  der  Hämatomyelie.  Die  Brutaustritte,  durch  Berstung  von  Uctaag, 
Blutgefässen  des  Rückenmarks  veranlasst,  können  sich  in  der  Quere  oder  Länge 
der  Rückenmarkssubstanz  („Röhrenblutung")  hauptsächlich  in  der  grauen  Sub- 
stanz ausbreiten,  zeigen  aber  wegen  der  engeren  Raumverhältnisse  immer  nur  be- 
schränkte Dimensionen.  Die  unmittelbaren  Folgen  sind  plötzlich  au) 'tretende 
Lähmungen  der  Extremitäten,  die  gewöhnlich  einer  Querschnitts-,  seltener  einer 
Halhseitenläsion,  dem  Bilde  der  Syringomyelie  oder  einer  Conusaffection  ent- 
sprechen. Dabei  kann,  wohl  bedingt  durch  die  plötzbehe  Dehnung  der  Rücken- 
raarkshäute  oder  durch  Compression  der  hinteren  Wurzeln,  heftiger  Schmerz  in 
der  Wirbelsäule  und  Peripherie  bestehen.  Die  sonstigen  Erscheinungen:  die 
Sensibilitätsstörungen,  das  Verhalten  der  Sphincteren  und  Reflexe,  die  folgende 
Muskelatrophie  u.  s.  w.  hängen  lediglich  von  dem  Sitze  und  der  Ausdehnung 
•ler  Blutung  ab  und  bedürfen  keiner  weiteren  Erörterung  Erfolgt  die  Hämor- 
rha^ie  in  Rückenmarksahschnitten,  welche  der  Med.  obl.  nahe  gelegen  sind,  so 
kann  der  Tod  plötzlich  durch  Läsion  bezw.  Compression  des  Athmungscentrums 
eintreten. 

Die  Diagnose  der  Spinalapoplexie  darf  immer*  nur  mit  grosser  Reserve 
Qtsltltt  werden.  Denn  der  plötzliche  Beginn  der  Krankheit,  das  apoplecüfonne 
Auftreten  von  Lähmungen  —  die  wichtigste  Stütze  für  die  Diagnose  —  wird 
auch  bei  anderen  Rückenmarkaffectionen,  speciell  bei  der  acuten  Myelitis,  ab 
und  zu  beobachtet.  Nur  wenn  gewisse  ätiologische  Momente  gleichzeitig  für  die 
Diagnose  einer  Rücken marksblutung  sprechen:  ein  Fall,  ein  heftiger  Stoss  auf 
den  Rücken,  eine  Wirbelfractur,  das  Bestehen  ausgesprochener  hämorrhagischer 
Diathese  oder  einer  Atheromatose,  gewinnt  die  Diagnose  etwas  mehr  an  Sicher- 
heit Auf  die  Unterscheidung  einer  Meningeal-  und  Spinalblutung  ist  am  besten 
K&tiz  zu  verzichten,  wenn  auch  das  Vorwiegen  und  Anhalten  der  Reizerschei- 
nungen, Steifheit  und  Schmerzhaftigkeit  der  Wirbelsäule,  Unvollkommenheit  der 
Lähmungen  im  Gebiete  der  motorischen  und  sensiblen  Nerven  mehr  für  Menin- 
gealapoplexie  sprechen.  Den  Sitz  einer  Rückenmarksblutung  im  einzelnen  Falle 
zu  diagnosticiren,  unterliegt  selbstverständlich  niemals  ernstlichen  Schwierigkeiten. 

Myelomalacie,  durch  Embolie  oder  Thrombose  bedingt,  macht  zuweilen,  ^yltl°" 
wenn  es  sich  um  grössere  nekrotische  Herde  in  Folge  der  Gefässverschliessung 
handelt  (capilläre  Embolien  können  symptomlos  verlaufen),  klinische  Erschei- 
nungen, die  einer  circumscript  bleibenden  Myelitis  entsprechen.  Sie  ist  daher 
in  symptomatischer  Beziehung  von  letzterer  nicht  zu  unterscheiden.  Die  Diagnose 
kann  aber  wenigstens  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  embolische 
oder  thrombotische  Myelomalacie  gestellt  werden,  wenn  im  Gefolge  von  Endo- 
carditis  mit  nachweisbarer  Verschleppung  von  Gerinnseln  oder  im  Verlaufe  ma- 
rantischer Zustände  Symptome  einer  rasch  sich  entwickelnden  Myelitis  auftreten 
und  für  die  Entstehung  der  letzleren  sonst  keine  Ursachen  vorliegen. 
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Diagnose  der  Krankheiten  der  Medulla  oblongata  und 

des  Pons. 

Während  die  anatomischen  und  physiologischen  Verhältnisse  des 
Rückenmarks  relativ  einfache  sind,  erweist  sich  der  Bau  und  die  Func- 
tion der  hintersten  Theile  des  Gehirns,  der  Medulla  oblongata  und  des 
Pons  als  bedeutend  complicirter.  Die  anatomische  Forschung  findet 
hier  grosse  Schwierigkeiten,  und  noch  grössere  die  physiologische.  So 
ist  es  nicht  verwunderlich,  dass  auch  die  Erklärung  der  pathologischen 
Erscheinungen  bei  den  Krankheiten  der  Medulla  oblongata  und  des 
Pons  noch  vielfach  der  wünschenswerthen  Sicherheit  entbehrt.  Mit  der 
folgenden  Darstellung  der  anatomisch-physiologischen  Verhältnisse  dieses 
Abschnittes  des  Centrainervensystems  wollen  wir  versuchen,  einen  kurzen 
Ueberblick  über  das  in  diesem  Kapitel  als  feststehend  oder  wenigstens 
als  wahrscheinlich  Geltende  zu  geben. 


Anatomisch  -  physiologische  Einleitung. 

Die  Structur  de»  Rückenmarksquersehnittes  verwischt  »ich  am  oberen  Ende 
VerhiVu  des  Rückenmark*  mehr  und  mehr  dadurch,  da?«  der  Centraikanal  immer  mehr 
Meduu^ob. rmcn  hinten  rückt,  um  ungefähr  in  der  Mitte  der  Medulla  oblongata  in  die 
longau.   Rautengrube  überzugehen,  dass  ferner  die  einzelnen,  ihre  regelmässige  Anord- 
nung bis  dahin  ziemlich  genau  einhaltenden  Componenten  des  Rückenmarks- 
(|uerschnittes  sich  verlagern,  andere  Gestalt  annehmen,  und  dass  neue  Gebilde 
(die  Oliven,  Hirnnervenkeme  etc.)  in  der  Medulla  oblongata  auftreten. 

EuSt&wtai  Gehen  wir  von  unten  nach  oben,  so  treten  auf  der  Grenze  zwischen  Rüeken- 

derHr.be  der  mark  und  Medulla  oblongata  die  Pyramidemeitenstrangfasem  aus  den  Seiten- 
PZÄ?5!" ">  den  Vonlerstrang  der  anderen  Seite  über  (Pyramidenkreuzung)  und 
Pyramide«- gesellen  sich  zu  den  im  Rückenmark  sich  kreuzenden  Fasern  des  Pyramiden- 
kremung.  vorderstrangs.    Beide  zusammen  bilden  also  oberhalb  der  Kreuzungsstelle  einen 
Gesammtpyramidenstrang  auf  der  ihrem  peripheren  Ausbreitungsgebiet  entgegen- 
gesetzten Körperhälfte,  dessen  weiterer  Verlauf  durch  die  Brücke,  Hirnschenkel, 
Caps,  int  u.  s.  w.  verhält nissmässig  leicht  verfolgt  werden  kann.    Durch  diese 
Faserverschiebung  werden  die  Reste  des  Vorderstranges  (die  Vorderstranggrund- 
bilndei)  mehr  nach  hinten  geilrängt.    Im  Seilenstrang  tritt  am  untersten  Ende 
der  Medulla  oblongata  ein  neues  (graues,  ganglienzellenreiche*,  sehr  stark  ge- 
fältetes)  Gebilde  auf  —  die  (untere)  Olice,  die  nach  oben  bedeutend  an  Grösse 
zunimmt.    In  den  Hinterstriingen  endlich  geht  ebenfalls  in  der  Höhe  der  Py- 
raniidenkreuzung  eine  wesentlich«'  Veränderung  vor  sich:  im  GoLi/schen  Strang 
und  im  Keilstrang  treten  gnuie,  mit  dem  Hinterhorn  verschmelzende  Kerne  auf 
{Nucleus  funiaäi  gracüis  et  f.  cunenti),  mit  welchen  wahrscheinlich  die  unge- 
kreuzt im  Rückenmark  aufsteigenden  sensiblen  Fasern  in  Contnct  treten,  um 
von  da  aus  zwischen  den  Oliven  durch  die  Fibrae  areiformes  internae  auf  die 
krtuzawg"  '',Itn,"-,'".-,'>* ,/t'"  ^eit«-  zu  strahlen  ( Schleife nkreUVUng,  oberhalb  der  Pyramiden' 
kreuzung  gelegen),  hier  die  Grundlage  der  sog.  Schleifenschicht  (Olivenzwiachen- 
sehicht)  bildend.    In  diese  treten  zweifelsohne  auch  die  bereite  im  Rückenmark 
gekreuzten,  in  den  Gntndbündeln  der  Vorder-  und  Seitenstränge  aufsteigenden 
sensiblen  Fasern,  so  dnss  jetzt  die  Gesammtheit  der  sensiblen  Fasern  auf  der 
dem  peripheren  Verlauf  entgegengesetzten  Körperhälfte  vereinigt  zum  Mittelhini, 
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Um- 
pestaltang 

10  den  obersten  Theilen  des  der  grauen 

SuWam. 


FpHciell  zur  Schleife  desselben,  mich  oben  zieht  Wie  die  Pyramidenkreuzungs- 
stelle motorischen,  dient  demnach  die  dorsal  von  jener  gelegene  Schleifenkreu- 
mngs«telle  den  sensiblen  Fasern  als  Hauptverlagerungsstätte.  Die  folgenden, 
?on  Edexoer  entworfenen  Schemata  (Fig.  28  u.  29)  veranschaulichen  die  ge- 
schilderten Verhältnisse  in  klarer  Weise. 

Auch  die  graue  Substanz  des  Rückenmarks  hat  sich  indessen  in  ihrer 

Gestalt  und  Lagerung  wesentlich  verändert. 

Rückenmarks  differenziren  sich  von  den 

Vorderhörnero  mehr  und  mehr  die  Seiten- 
körner, den  Wurzelfasern  eines  Hirn- 
nerven, cles  N.  accessorius,  ihren  Urspmng 

gehend.     Indem  die  am  untersten  Theil 

<ier  Mednlla  oblongata  auftretenden  Kerne 

der  Hinterstrange  mit  den  hinteren  Theilen 

der  grauen  Substanz  verschmelzen,  gewinnt 

die  letztere  eine  andere  Gestalt  als  im 

Rückenmark,   und   indem   weiterhin  die 

Hinterstränge  mehr  und  mehr  nach  vorne 

abbiegen  und  etwas  zur  Seite  weichen  und 

immer  faserärmer  werden,  tritt  die  centrale 

graue  Substanz  und  mit  ihr  der  Centrai- 
kanal  ganz  an  die  hintere  Fläche  des 

Rückenmarks;  schliesslich  findet  sich  nur 

noch  eine  dünnste  Schicht  grauer  Substanz 

zwischen  dem  Centralkanal  und  der  freien 

Oberfläche.     Der  letztere   erweitert  sich 

immer  mehr  und  wird  zum  4.  Ventrikel. 

Sein  Dach  wird  vom  Kleinhirn  gebildet, 

von  welchem  nach  hinten,  die  Verbindung 

zwischen  diesem   und  dem  Rückenmark 

darstellend,  ein  dünnes  die  Rautengrube 

bedeckendes  Blättchen  abgeht  ( Vdum  me- 
dulläre posticum),  nach  vorne  das  Velum 

medulläre   aniicum,   das,    zwischen  den 

Bindearmen  ausgespannt,  als  Dachstück 

ibe  Verbindung  zwischen  dem  Mittelhirn 

und  Hinterhirn  herstellt.    In  dem  medialen 

Theil e  des  Velum  medulläre  posticum,  vor 

dem  Plexus  chorioideus  ventric.  quarti,  der 

eich  als  Ergänzung  des  Velums  priiscntirt, 

findet  sich  eine  grossere  Lücke,  das  Fo- 
ramen Magendii)  wodurch  eine  Communi- 

cation    der   Hirnhöhlen    mit  dem  Sub- 

arachnoidealraum  hergestellt  wird  und  eine 

Verdrängung  der  Cerebrospinalflüssigkeit 

bei  Druekschwankungen  innerhalb  der  Schädelrückgratshöhle  möglich  ist. 

In  dem  Boden  des  4.  Ventrikel.*,  der  durch  die  breit  und  dünn  gewordene  Hj£jj| 
graue  Substanz  des  Rückenmarks  gebildet  wird,  liegen  die  Ganglienzellenhaufen, 
welche  die  Himnerzenkeme  bilden,  soweit  sie  nicht  unterhalb  der  Oblongata  und 
Brücke  (Accessoriuskeme)  oder  über  derselben  (Oculomotoriuskeme  in  der  Vier- 
hügelgegend am  Boden  des  Aquaeductus,  sowie  Trochleariskern  etwas  nach  ab- 
wärts davon)  gelegen  sind.  Die  Beziehungen  der  Kerne  der  einzelnen  Hirnnerven 
in  den  peripheren  Fasern  und  dem  centralen  Faserverlauf  derselben  nach  dem 
allgemeinen  Gesetze  der  Neuronkettenverbindung   sind  erst  neuerdings  etwas 


Fig.  28. 

des  Verlaufs  der  iensorisehen  Bahn 
Hinterwur/'  1  !i  bin  zum  ver 
Mark  nach  EDINQBK. 


er 

irnuerven- 
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klarer  geworden;  das  Resultat  der  darauf  sich  beziehenden  Untersuchungen  soll 
wenigstens  in  nuce  hier  angeführt  werden: 

Die  Kerne  des  Hypoglossus  erscheinen  in  der  MO  als  GanglienzellenhaufeD 
im  Gebiete  der  Reste  der  Vorderhörner.  Von  diesen  Zellen  enlpringen  die  peri- 
pheren Fasern,  die  zu  Bündeln  vereinigt  in  der  Höhe  der  unteren  Olive  lateral 
von  den  Pyramiden  austreten.  Die  einzelnen  Ganglienzellen  sind  unter  eich  durch 
ein  feines  Nervennetz  verbunden;  auch  Commissurenfasen  sind  zwischen  beiden 
Hypoglo8suskernen  nachgewiesen,  so  dass  das  Zusammenwirken  der  Hypoglossus- 
fasern  beim  Schluckact  und  beim  Sprechen  anatomisch  wohl  erklärlich  ist.  Die 
centralen  Neurone,  d.  h.  die  corticonucleären  Bahnen  des  Hypoplossus  entspringen 
in  den  Centraiwindungen  der  Hirnrinde,  gehen  dann  weiterhin  durch  die  innere 
Kappel  und  den  Hirnschenkelfuss,  wahrscheinlich  zwischen  Facialis-  und  Extre- 
mitütenbahn  sich  haltend,  abwärts  zur  Brücke,  im  unteren  Abschnitt  derselben 


den  medialsten  Theil  der  Pyramidenbahn  bildend.  Dann  kreuzen  sich  die  Fasern 
in  der  Raphe  und  treten  ventral  an  den  Hypoglossuskern  heran ;  aucli  ziehen  zu 
demselben  Fasern  direct  aus  dem  dorsalen  Längsbündel  (vergl.  Fig.  30). 
Ausser  diesen  Fasern  stehen  sensible  Collateralen  aus  dem  Vagus,  Glossopha- 
ryngeus  und  Trigeminus  mit  den  Hypoglossuszellen  in  Contact,  die  wohl  als 
Reflexbogenfasern  gedeutet  werden  dürfen. 

Der  Accessoriuskem  stellt  seiner  Lage  nach  eine  Reihe  motorischer  Nerven- 
zellen dar,  die  im  seitlich  dorsalen  Theil  des  Vorderhoros,  bezw.  Seitenhorns 
(s.  Fig.  29)  fast  des  gesummten  Cervicalmarks  (vom  1. — 5.  Cervicalnerven)  an- 
getroffen werden.  Die  aus  diesen  Zellen  entspringenden  Wurzelfasern  treten  in 
den  Seitenstrang,  nachdem  sie  noch  im  Grau  eine  Strecke  weit  cerebralwärts 
verlaufen  sind,  um  dann  aus  dem  Rückenmark  austretend  aufwärt»  zu  gehen,  so- 
dass der  aus  ihnen  gebildete  Stamm  über  dem  Hy  pogh  »ssussuunm  zu  liegen  kommt. 

Aehnlieh  gelagert  ist  der  motorische  Vaguskern;  nur  ist,  da  er  höher  ge- 
legen ist  als  der  Accessoriuskem,  das  zeilenreiche  Grau,  in  dem  er  sitzt,  bereits 


gekreuzt  aus  dem 
Rückenmark  aufsteigende  Fasern 
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pai  von  der  noch  übrigen  grauen  Substanz  der  Hörner  in  ventraler  Richtung 
abgetrennt  („ventraler"  motorischer  Kern:  Nucleus  ainbiguus).  Seine  dorsal  im 
Bogen  abgehenden  Neuriten  (vergl.  Fig.  30)  vereinigen  sich  mit  den  Fasern  eines 
Anderen  Kerns  des  Vagus,  des  sensorischen  Kerns,  der  mehr  dorsal  gelegen  ist, 
und  da  er  zugleich  den  Endkern  für  einen  Theil  der  Glossopharyngeusfaaera 
bildet,  als  dorsaler  Glossophnryngeuskem  bezeichnet  wird.  Ausserdem  stehen 
die  Vagusfasern  mit  einem  dritten  Zellensystem  in  Zusammenhang,  dem  Solilär- 
bundei  (spinale  Glossopharyngeuswurzel),  das  aus  feinen,  vor  ihrem  Herantreten 
an  die  Ganglienzellen  zu  einem  Bündel  vereinten,  caudalwärts  ziehenden  Nerven- 
fasern und  beigemischtem  Grau  besteht  und  sich  vom  oberen  Halsmark  in  die 


Fig.  30. 

Querachnitt  durch  die  Medulla  ohlongata  nach  EDINGEK. 


Oblongata  hineinerstreckt.  Um  die  Zellen  des  Graus  dieser  Saide  splittern  sich 
Vagusfasern  auf,  während  andererseits  wahrscheinlich  aus  den  Zellen  Fasern  ab- 
gehen, die,  in  der  Raphe  sich  kreuzend,  in  die  contralaterale  Schleife  eintreten 
und  weiter  cerebralwärts  ziehen.  Vergegenwärtigen  wir  uns,  dass  die  sensiblen 
Fasern  des  Vagus  und  ebenso  die  des  Glossopharvngeus  aus  Zellen  ihrer  Wurzel- 
ganglien entspringen,  so  sehen  wir  wie  bei  den  aus  den  Spinalganglien  ent- 
springenden sensiblen  Rücken marksnerven  den  bekannten  Aufbau  der  sensiblen 
Neurone,  nämlich  i>eripheres  Neuron,  peripherer  Nerv,  Ursprungskern,  Wurzel  — 
sensibler  Endkern  (sensorischer  Vaguskern).  Neurit  des  secundären  sensiblen 
Neurons  in  der  Raphe  sich  kreuzend  und  cerebral wärts  aufwärts  ziehend;  üIkt 
den  centralen  Verlauf  des  Vagus  ist  nichts  Näheres  bekannt. 

Ganz  dieselben  Verhältnisse  findet  man  beim  Glossophnryngeus,  dessen 
Wurzeln  und  Kerne  im  Innern  der  Oblongata  bekanntlich  überhaupt  nicht 
scharf  zu  isoliren  sind.  Sicher  ist  wohl,  dass  die  im  Fasciculus  solitarius 
endenden  Fasern  zum  grössten  Theil  QloMopharyngeusfnseru  sind,  dessen  Grau 


Digitized  by  Google 


188  Diagnose  der  Krankheiten  der  Medulla  oblongata  und  de«  Pon». 

also  den  Hauptendkern  des  Glossopharyngeus  reprästnlirl  {Südens  Juicicuti 
solUarii).  Auch  einzelne  Fasern  des  Trigeminus  (speciell  die  Geschmacksfasern 
des  Linguale,  s.  Fig.  2  S.  lt>)  treten  in  den  Solitärfascikel  un<l  zu  dessen  Kernsäule. 

Besonders  gut  erforscht  wurden  neuerdings  die  intrabulbären  Verlaufsver- 
hältnisse  des  Acusticus,  speciell  des  X.  Cochleae,  des  eigentlichen  Hörnerven. 
Ursprung  im  Ganglion  spirale  der  Schnecke,  Endigung  der  Wurzelfasern  (der 
Radix  posterior  des  Acusticus)  im  ventralen  (lateralen)  Acusticuskern,  der  mit 
dem  Tuberc.  acusticum  ventrolateral  vom  Corpus  resti  forme  am  cau<lalen  Brücken- 
rande  gelegen  ist  In  diesem  Kern  endet  das  periphere  Aeusticusneuron  und 
beginnt  ein  neues  Neuron,  dessen  Neuriten  theils  lateral  das  Corpus  restiforme 
umgreifend  (als  Striae  acusticae  am  Boden  des  4.  Ventrikels  sichtbar,  nahe  der 
Raphe  in  die  Tiefe  ziehend  und  sieh  kreuzend)  im  Bogen  nach  der  contralateralen 
unteren  Schleife  gehen,  theils  medial  wärts  verlaufen  und  das  den  caudalen 
Brückenrand  quer  durchsetzende  Corpus  trapezoideum  bilden.  Die  Trai>czfasern 
strahlen  in  die  obere  Olive  derselben  und  der  gekreuzten  Seite  und  enden  hier, 
indem  sie  mit  den  Olivenganglienzellen  in  Contact  treten  (seeundäres  Acustieus- 
neuron).  Die  aus  letzteren  entspringenden  Fasern  (tertiäres  Neuron)  ziehen  in  die 
laterale  Schleife;  in  diese  sind  lateral  Ganglienzellen  eingelagert  (lateraler 
Schleifenkern),  von  denen  eine  Anzahl  die  laterale  Schleife  verstärkender  Fasern 
ausgehen.  Die  Acusticusschleifenfasern  ziehen  grösstentheils  in  die  hinteren  Vier- 
hiigel;  von  hier  aus  endlich  besteht  eine  Verbindung  durch  den  hinteren  Theil 
der  inneren  Kapsel  mit  der  Rinde  des  Temporalhirns. 

Viel  einfacher  ist  die  Kern-  und  Faseranordnung  beim  N.  facialis.  Der 
Kern  ist  am  caudalen  Brückenrande  in  der  Substantia  reticularis  gelegen  und 
erstreckt  sieh  4  mm  weit  frontalwärts;  die  aus  ihm  entspringenden  Neuriten 
sammeln  sich  zu  dünnen  Bündeln,  die  sich  zunächst  dorsalwärts  gegen  den  Boden 
des  4.  Ventrikels  wenden.  Hierauf  bildet  die  Wurzel  zweimal  umbiegend  das 
„Knie"  des  Facialis"  und  tritt  nun  ventral-lateral  als  Stamm  aus;  in  das  Knie 
ist  der  Kern  des  Abducens  eingebettet  Aus  dem  Facialiskern  gehen  Fasern 
auch  zu  der  Wurzel  der  anderen  Seite  hinüber;  ausserdem  ziehen  aus  den  Pyra- 
miden der  Brücke  medianwärts  Faserbündel  gegeu  die  Raphe,  kreuzen  sich  dort 
und  gelangen  zum  entgegengesetzten  Facialiskern,  Bahnen,  auf  welchen  der 
Willenseinfluss  auf  den  Facialiskern  von  der  contralateralen  Seite  des  Gehirns 
her  zur  Geltung  kommt  Endlich  legen  sich  dem  austretenden  Schenkel  der 
Facialiswurzel  Fasern  an,  die  aus  einem  anderen  Zellkern  als  dem  Facialiskern 
entspringen,  so  dass  bei  totaler  Atrophie  des  Facialiskerns  ein  Theil  der  Facialis- 
fasern  beim  Austritt  intact  gefunden  wird.  Da  bei  Zerstörung  der  vom  oberen 
Facialis  versorgten  Muskeln  (Orbicularis  palpebr.  und  Frontalis)  beim  neuge- 
borenen Kaninchen  die  hinteren  Abschnitte  des  gleichseitigen  Oculomotoriuskerns 
degenerirt  gefunden  werden  (Mendel),  so  nimmt  man  an,  dass  die  Fasern  des 
peripheren  Neurons  des  oberen  Facialis  von  Zellen  im  Gebiete  des  Oculomotorius- 
kerns entspringen  und  im  hintereu  Längsbündel  zum  Facialiskern  herunterziehen. 
Der  obere  Facialis  scheint  übrigens  auch  ein  eigenes  von  dem  Hauptcentrum  des 
Facialis  (in  der  vorderen  Centraiwindung)  getrenntes  corticales  Centrum  (im  oberen 
Seheitelläppchen)  zu  haben  und  in  gesonderten  Bahnen  im  Stabkranz  herunter- 
zuziehen. 

Der  Abducenskern  liegt,  wie  schon  erwähnt,  im  Knie  der  Facialiswurzel. 
An  denselben  treten  Faserverästlungen  heran,  wahrscheinlich  von  sensiblen  Nerven 
wie  von  Pyramidenfasern,  welche  letztere  sich  wohl  vorher  in  der  Raphe  gekreuzt 
haben.  Ausserdem  enden  Collateralen  von  Fasern  des  hinteren  Längsbündels 
um  die  Kernzellen  des  Abducens.  Besonders  eigenthümlich  ist  endlich  die  Ver- 
bindung des  Abducenskerns  mit  der  oberen  Olive,  wodurch  eine  Verbindung  von 
Acusticusfasern  mit  dem  Abducens  für  Reflexacte  oder  al>er  Coordinationseinflüsse 
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too  .Seiten  der  Vierhügel  durch  die  laterale  Schleife  mit  dem  Augenbewegungs- 
oerren  hergestellt  zu  sein  scheinen. 

Der  letzte  in  der  Pons-Oblongata  gelegene  Nervenkem  ist  der  des  Tri- 
tjminus,  d 


complieirter  Aufbau  und  dessen  Beziehungen  zu  anderen  Him- 
durch  die  neuesten  Forschungen  verständlicher  geworden  sind. 
Der  motorische  Trigeminuskern  erscheint  im  Pons  frontal-  und  etwas  dor- 
«üwärts  vom  Facialiskcrn,  als  dessen  räumliche  Fortsetzung  er  gelten  kann.  Die 
Neuriten  der  Kernzellen  bilden  die  motorische  Wurzel  (portio  minor  trigemini), 
wdcbe  die  Kaumuskeln  innervirt.  Wahr- 
scheinlich enthält  sie  Fasern  aus  dem 
gleichsei tigen  und  aus  dem  gekreuzten 
Kern,  ausserdem  Fasern,  die  aus  Zellen 
in  der   Vierhügelgegend  seitlich  vom 
Aquaeductus  Sylvii  und  weiter  caudal- 
wärts  im  Locus  coeruleus  am  Anfang 
des  4.  Ventrikels  entspringen  (s.  Fig. 
31  Fe,  Mittelhirnwurzel  des  Quintus). 
Nach  Hamon  y  Cajal  senden  diese 
ungekreuzt  absteigenden  Mittelhirn fa»ern 
in  der  Nähe  des  motorischen  Hauptkerns 
des  Quintus  zahlreiche  Col lateralen  an 
•lenselben  und  bilden  um  die  Zellen 
de«  Haupt  k.  m   reiche  Endplexus.  Man 
hat  daher  wohl  diese  Neuronverkettung 
rwi*ehen  dem  frontal  gelegenen  Kern 
und  dem  mehr  caudal  gelegenen  Haupt- 
kern des  motorischen  Quintus  nls  mo- 
torisches Schaltneuron  des  Trigeminus 
anzusehen  und  darf  vielleicht  iiiURamox 
1  Cajal.  annehmen,  dass  Reize  vom 
frontalen  Kern  ausgehend  im  Haupt- 
kern sich  verstärken,  und  so  eine  für 
die  Energie  des  Kauacts  bedeutungsvolle 
Sunuuation  der  Reize  im  Hauptkern 
stattfindet.  Auch  Collateralen  der  sen- 
siblen Wurzel  fasern  des  Quintus  treten 
an  die  Zellen  des  motorischen  Trige- 
niinuskerns    und   vermitteln   die  von 
jenen  ausgehenden  Reflexe  zu  den  Kau- 
muskeln.    Die  Verbindung  des  moto- 
rischen Trigeminuskerns  mit  dein  Gross- 
hirn  geschieht  zweifelsohne  durch  die 
Pyramidenfasern.      Dieselbe  ist  zwar 
jetzt  anatomisch  nicht  direct  nach- 
weisbar gewesen;  es  steht  aber  von  anatomischer  Seite  Nichts  der  Annahme  ent- 
gegen, dass  Fasern  aus  der  Pyramidenbahn  durch  die  Haube  au  die  Raphe  und 
über  diese  hinweg  nach  dem  contralateralen  motorischen  Kern  gelangen.  Als 
Hin« Ii -Ilfeld  für  den  motorischen  Trigeminus  wird  gewöhnlich  das  untere  Drittel 
der  vonleren  Ccntralwindung  und  die  angrenzenden  Rindenpartien  betrachtet. 

Der  sensible  Trigeminuskern  liegt  ebenfalls  zum  grössten  Theil  im  Pons, 
erstreckt  sich  aber  von  hier  aus  auf  eine  sehr  lange  Strecke  caudalwärts  bis  ins 
Halsmark  noch  unter  die  Pyramidenkreuzung;  auch  cerebral  würts  erstreckt  sich 
der  Kern  noch  etwas  weiter  hinauf,  als  der  Eintrittstelle  der  sensiblen  Wurzel 
entspricht.    Zu  dieser  steht  das  Ganglion  Gasseri  mit  .seinen  Zellen  in  demselben 


Fig.  31. 

^chematUehor  Bnsalschnitt  der  Mcdulla  oblon- 


Po  Brückenarui  Brej  Bindearm.  Vc  cere- 
brale, Vsp  spinale,  Im  motorische,  1"«  sen- 
sible Trigeuiinuswuriel.  XVm  motorischer, 
XV»  sensibler  Trigeminuskern.  NVII  Facia- 
liskern,  Vlla,  6,  r  Facialiswurrel.  VII  Aus- 
trittssklle  des  X.  facialis  XVI  Abduiens- 
kern.  IXa  aufsteigende  Glossopharvngeus- 
wand.  IX  ihre  Austrittsstelle.  Xo  Nudeus 
olivaria.  X  N.  vagus  (oder  üloasopharyugeusj 
mit  dem  Ursprünge  einzelner  seiner  Fasern 
aus  dem  Nucleus  ambiguus  Na.  Ca  Vorder- 
horn de«  Rückenmark».  Ca,  Xa,  XVII,  XVm 
Süule  der  motorischen  Ui>prung»kerne. 
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Verhältnis,  wie  das  Spinalganglion  zur  hinteren  Rückenmarksnervenwurzel,  d.  h. 
es  entspringen  von  den  Zellen  des  Ganglion  Gasseri  Fasern,  die  als  Stamm  in 
die  Brückenfasern  eintreten,  die  centralen  Wurzelfasern,  während  nach  der  anderen 
Seite  die  peripheren  Trigeminusfasern  ziehen.  Nach  dem  Eintritt  der  Wurzeln 
in  die  Briicke  theilt  sich  die  Mehrzahl  der  Fasern  in  einen  aufsteigenden  und 
absteigenden  Ast.  Der  cerebral  aufsteigende  Ast  splittert  sich  mit  seinen  Emi- 
büscheln um  die  fron  talwärts  von  der  Eintrittsstelle  gelegenen  Kenizellen  auf, 
der  absteigende  Ast  zieht  spinalwärts  (spinale  Trigeminustourzel)  und  giebt 
massenhaft  Collateralen  ab,  die  sich  um  die  spinalwärts  gelegene  Trigeminuskera- 
säule  aufsplittern.  Aus  den  Kernzellen  gehen  dann  Neuriten  ab  (centrale  sen- 
sible Trigeminusbuhn,  secundäres  sensibles  Quinlusneuron),  die  mit  ihren  Col- 
lateralen theils  als  Reflexbahnen  an  die  motorischen  Kerne  des  Hypoglossus,  des 
Quintus  und  Facialis  treten  (auch  von  den  sensiblen  Wurzelfasern  selbst,  d.  h. 
den  Neuronen  erster  Ordnung,  gehen  Reflexcollateralen  nach  dem  motorischeu 
Ursprungskerne  ab),  theils  die  Mittellinie  überschreiten  und  umbiegend  in  der 
Substantia  reticularis  gekreuzt  zum  Mittelhirn  aufsteigen,  um  mit  den  Fasern  der 


Fig.  32. 

Lage  der  Hirnnervenkernc.  Oblougata  und  Pom*  durchsichtig  gedacht.  Seheraa  nach  EoiMGBB. 


oberen  Schleife  im  ventralen  Thalamuskern  zu  enden,  bezw.  mit  der  tertiären 
corticalen  Trigeminusbahn  in  Contact  zu  treten.  Endlich  bestehen  Verbindungen 
des  Quintus  mit  dem  Cerebellum  und  zwar  wahrscheinlich  sowohl  durch  directe 
Fahrbahnen  zum  Kleinhirn  als  auch  durch  von  dem  Endkern  des  Trigeminus 
ausgehende  Faserzüge  zum  Cerebellum. 

Die  vorstehenden  schematischen  Zeichnungen  (Fig.  31  und  Fig.  32)  mögen 
die  Lage  der  einzelnen  Hirnnervenkernc  veranschaulichen. 

Wie  schon  bemerkt,  verschieben  sich  in  der  Medulla  oblongata  die  einzelnen 
Rücken marksstränjre  in  der  Art,  das-  die  Pyramidenseitenstränge,  in  die  Vorder- 
stränge  tretend,  hier  den  Gesammtpyramidenstrang  bilden,  die  Grundbündel  der 
Vorderstränge  nach  hinten  gedrängt  werden  und  mit  den  Sriten.-tranggrundbündeln 
einen  Theil  der  Schleifenschicht  bilden.  In  letztere  strahlen  auch  die  Hinter- 
strangfasern  mehr  und  mehr  hinüber,  während  das  Areal  der  verschwindenden 
Hinterstränge  zum  Theil  von  den  neu  aufgetretenen  Hinter* trau gkernen  besetzt 
wird,  das  der  Seiten  Stränge  von  den  Oliven.  Dagegen  halten  die  Kleinhirn- 
seitenstranirbahneu  im  Allgemeinen  ihre  Lage  an  der  Peripherie  ein  und  setzen 
•NUf^n*  ö'cn  'u  ^er  ^'e<m^a  oblongata  direct  fort  in  die  Corpora  restiformia,  deren 
" '  or,,"a"  Hauptgrundlage  sie  bilden  und  durch  die  sie,  verstärkt  durch  Fasern  uus  den 
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Hmtersträngon,  zum  Kleinhirn  ziehen.  Eine  beträchtliche  Fasermasse  aber  erhält 
da?  Corpus  restiforme  noch  aus  der  widerseitigen  Olive  (Tractus  cerebello-oli- 
nris);  ihr  Ursprung  aus  dem  Kleinhirn  documentirt  sich  dadurch,  dass  bei  Zer- 
itörang  des  Kleinhirns  die  Fasern  mit  der  gekreuzten  Olive  atrophiren.  Die 
Fasern  der  Corpora  reatiformia  stehen  mit  dem  Vliess  des  Kleinhirns  in  Ver- 
bindung, und  dieses  wieder  mit  dem  Bindearm,  dem  rothen  Kern  der  Haube  in 
der  Vierhügelgegend  und  dem  Thalamus  —  ein  Fasercomplex,  welcher  wahr- 
scheinlich functionell  zusammengehört  und,  wie  schon  früher  erörtert  wurde 
(S.  126),  bei  der  Aequilibrirung  des  Körpers  in  Betracht  kommt  (vgl.  auch  Fig.  37 
6.  208). 

Durchschnitte  der  Brücke  (vgl.  das  Schema  Fig.  33)  ergeben  je  nach  der 
Höhe  der  Schnittführung  verschiedene  Bilder.  Im  Allgemeinen  präsentiren  sich 
als  Hauptbestandteile  des  Pons  zunächst  die  ventralgelegene  Masse  der  Pyra- 
midenbahn fasern  und  der  Frontal-temporal- Brückenbahn  fasern;  beide  strahlen 


Aquaeductus  Syhril. 
Absteigend«  mot.  V. 
B  iii.l. arm 
'V.  Bahn  t 

Bcbleifeukern. 

Laterale  Schleife. 
Medial«  Schleife. 
Cerebrale  XII.  und  VU 


Pyrami«. 


Fig.  33. 

eines  Briickendurt-hschnitts. 


ans  dem  Fuss  des  Hirnschenkels  in  die  Brücke  ein,  die  ersteren  durchsetzen  den 
Pons  ungekreuzt  und  gelangen  in  die  Medulla  oblongnta,  die  letzteren  gehen  ge- 
kreuzt, nachdem  sie  sich  um  die  Zellen  der  Brückenganglien  aufgesplittert  haben, 
als  die  Hauptbestandtheile  der  Brückenarme  in  das  Kleinhirn  (vgl.  S.  209);  ein 
anderer  Bestandtheil  der  letzteren  sind  Fasern,  die  von  Zellen  aus  dem  Klein- 
hirn stammen  und  zu  den  Brückenganglien  (also  in  umgekehrter  Richtung)  ziehen. 

Dorsalwärts  von  den  geschilderten  Fasermassen  finden  sich,  ihnen  direet 
aufliegend,  der  Haubentheil  des  Pons,  speeiell  die  Schleife  (vgl.  Fig.  33  S.  191), 
ferner  die  SubsL  reticularis  und  das  von  jener  sich  abtrennende,  dorsal  gelegene, 
tumeist  aus  Vorderstranggrundbündeln  bestehende  hintere  Längsbündel. 

Als  Substanlia  reticularis  bezeichnet  man  eine  aus  Markfasern,  wesentlich 
der  Vorderseitenstranggrundbündel,  und  aus  eingestreuten  zahlreichen  Nervenzellen 
bestehende  Formation;  die  Nervenzellen  der  Subst.  reticularis  dürften  den  Strang- 
lellen  im  Rückenmark  adäquat  sein  und  mit  ihren  Axencylindern  und  deren  Col- 
lateraleii  Associationszwccken  dienen. 
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Das  hintere,  „dorsale"  Längsbündel  kann  leicht  bis  in  die  oberste  Vier- 
hügelgegend verfolgt  werden;  es  liegt,  von  der  Vierhügelgegend  an  bis  in  den 
Anfangstheil  des  Rückenmarks  sich  als  Längsfaserzug  erstreckend,  ventral  vom 
Aquaeductus  Sylvii  bezw.  unter  dem  Boden  des  4.  Ventrikels  jedereeits  neben 
der  Raphe.  Der  Ursprung  des  hinteren  Längsbündels  ist,  wenigstens  in  der 
Hauptsache,  in  einer  Gruppe  von  Zellen,  die  im  centralen  Höhlengrau  des  3. 


Fig.  34. 

Austritt  der  Gehiniuerven  an  der  Basis  des  Gehirns  nach  Hknle. 


Ventrikels  liegt,  zu  suchen ;  ein  grosser  Theil  der  Fasern  des  Längsbündels 
stammt  auch  aus  den  Zellen  des  Oculonurtoriuskerns.  Man  darf  wohl  annehmet!, 
dass  die  Gesammtheit  der  Fasern  des  Fascic.  longit.  dorsalis  die  Verbinduugs- 
faseru  zwischen  den  einzelnen  auf  einander  folgenden  Hirnnervenkernen  reprüsentirt 

Beide  Gebilde,  die  ßubst  retic.  und  das  hintere  Längsbündel,  seheinen  in 
der  Medulla  oblongata,  im  Pons  und  weiter  hinauf  durch  ihre  Fasern  und  deren 
Zusammenhang  mit  sensiblen  und  motorischen  Nervenzellen  verschiedene  Höhen 
dieser  Theile  des  CVntralnervensvstems  untereinander  zu  verbinden  und  Reflex- 
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icte  uiul  Associationseffecte  zu  Stande  zu  bringen,  die  speciell  in  der  Function 
der  Medulla  oblongata  die  wichtigste  Rolle  spielen. 

Während  die  für  die  Innervation  der  Extremitäten  bestimmten  Pyramiden- 
fa*ern  ungekreuzt  den  Pons  durchsetzen,  kreuzen  sich  die  cerebral-centralen  Fasern 
«ter  Hirn  nerven  zweifelsohne  zum  Theil  in  der  Brücke,  speciell  die  des  V.,  VI. 
and  VII.  Himnerven,  und  zwar  unmittelbar,  ehe  sie  mit  ihren  Kernen  in  Con- 
wct  treten,  d.  h.  also  im  unteren  Theile  des  Pons.  Die  aus  dem  Kern  hervor- 
tretenden peripheren  Hirnnervenfasern  treten,  zu  Stämmen  gesammelt,  zur  Seite 
•ier  Brücke  in  der  bekannten  Anordnung  aus  (Fig.  34  S.  192). 

In  functioneller  Beziehung  dient  die  Medulla  oblongata  theils  als  Leitungs-  d^u^,"!ü 
organ  für  die  angeführten  Nervenbahnen,  theils  zur  Auslösung  bestimmter  ge-  obiong»u. 
ordneter  Reflexbewegun- 
gen, deren  Cenlren  man 
in  der  Medulla  oblon- 
gata zu  suchen  hat. 
Solche  sind  die  Centreu 
für  die  typeichelsecretion 
(angeregt  durch  Reizung 
>ler  Medulla  oblongata), 
den  Scfdingact  (sensible 
Gaumen-  und  Rachen- 
nerven  V  2  and  3,  X 
—  motorische  Fasern 
vom  Vagus),  die  Sauh- 
und Kaubewegungen 
leentripetale  Nerven  sind 
die  sensiblen  Nerven  der 
Mundhöhle  V  2  und  3, 
IX,  motorische  V  3.  VII, 
XII),  für  das  Niesen, 
den  Husten  und  das  Er- 
brechen, den  Lidschluss 
(V  1  und  VH)  und  end 
lieh  für  die  Pupillen- 
dilatation  (motorische 
Fasern  aus  V  1,  Ggl. 
biliare  und  hauptsächlich 
wohl    aus    dem  Hals- 

»ympathicus  stammend,  gewöhnlich  durch  Beschattung  der  Netzhaut  oder  durch 
uyspnoetische  Blutbeschaffenheit  angeregt).  In  der  Medulla  oblongata,  speciell 
an  der  Spitze  der  Rautengrube  in  der  Gegend  des  Vaguskerns,  liegt  ferner  das 
Mminirendt"  Centern  der  Alhmungsbeictgungeu.  Datselbe,  aus  2  abwechselnd 
thätigen  Centren,  dem  lnspirations-  und  dem  Esspirationscentrum,  bestehend, 
wird  meist  reflectorisch  erregt,  ist  übrigens  als  automatisches  Centrum  zu  be- 
trachten, das  in  seiner  Erregbarkeit  von  der  Blutmischung  abhängig  ist,  speciell 
durch  dyspnoetische  Beschaffenheit  des  Blutes  angeregt  wird.  Auch  das  Cenirum 
der  Hemmungmerten  (und  wohl  auch  der  Acceleratoren)  des  Herzens  liegt  hier, 
sodass  Erkrankungen  der  Med.  oblong,  unter  anderem  auch  mit  Aenderungen 
in  der  Schlagfolge  des  Herzens  verbunden  sein  können.  Ferner  findet  sich  in 
der  Oblongata  das  Hauptcentrum  für  die  Schweisssecretion  der  gesammten 
Korperoberfläche  und  am  Boden  des  4.  Ventrikels  das  dominirende  Centrum  der 
Vasomotoren,  dessen  Reizung  bekanntlich  Verengerung  der  gesammten  Arterien  und 
Blutdruckssteigeniug  zur  Folge  hat,  während  seine  Lähmung  Erweiterung  der 
Arterien  und  enorme  Blutdrucksabnahme  bewirkt.     Wird  eine  medial  gelegene 


*    Flg.  35. 

BlutgefMssverthcihmg  im  Pons  un<l  Medulla  obloujata. 

epo  =  Arteria  cerebri  posterior,  cb*  —  Art.  cerebelli  Buperior. 
ebia  =  Art.  cerebelli  inf.  ant.  atia  =  Art.  auditiva  6a  = 
Art.  basilaris.    ebip  =  Art.  cerebelli  inf.  post.    $pa  =  Art. 

spinalis  anterior. 
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Stelle  dieses  Ctr.  vasomotor.  zerstört,  so  tritt,  wie  der  bekannte  Claude 
BERNARD'sche  Piqüre- Versuch  beweist,  Meliturie  auf. 

Endlich  sei  daran  erinnert,  dass  intensive  Heizung  der  Medulla  oblongata 
allgemeine  Reflexbewegungen  in  Form  von  Convulsionen  nach  sich  zieht  ,  eo 
dass  man  eine  Zeit  lang  ein  ganz  specielles  „  Kramp  fcenlrwn"  in  der  Medulla 
oblongata  annahm,  dessen  Erregung  besonders  von  Schwankungen  im  Blutgehalt 
bczw.  im  Gaswechsel  abhängig  gedacht  wurde. 

Die  Versorgung  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  mit  Blut  geschieht 
(vgl.  Fig.  35)  durch  die  Aa.  vertebrales  bezw.  durch  die  aus  ihnen  entstehenden 
unpaaren  Gefässe,  die  A.  basilaris  (nach  oben  über  die  Mitte  der  Brücke  ver- 
laufend) und  die  A.  spinalis  anterior  (nach  unten  über  die  Medulla  oblonjjata 
nach  dem  Rückenmark  herabziehend).  Die  letztere  Arterie,  die  A.  spin.  ant.. 
versorgt  die  Substanz  der  Oblongata,  die  in  ihren  unteren  Abschnitten  gelegenen 
Kerne  des  Accessorius  und  Hypoglossus,  während  die  in  der  Brücke  befindlichen 
Kerne  des  Facialis,  Abducens  und  Trigeminus  von  der  Basilaria  ihr  arterielles 
Blut  erhalten.  Weitere  arterielle  Blutzufuhr  erhält  die  Oblongata  durch  Seiten- 
äste der  A.  vertebralis:  die  Aa.  cerebelli  inf.  »»osteriores  und  die  Aa.  spinale* 
post.,  Verhältnisse,  die  für  die  Diagnose  der  Arterienthrombose  im  Pons-Oblon- 
gatabereiche,  wie  wir  später  sehen  werden,  vun  Bedeutung  sind. 


Diagnostische  Vorbemerkungen. 

SSSSi.  Die  Diagnose  der  Krankheiten  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata 

haTt^utkic  'st  m  emzemen  Fällen  nicht  schwierig;  in  anderen  ist  sie  so  unsicher, 
dass  man  am  besten  auf  eine  bestimmte  Diagnose  verzichtet.  Selbst 
bei  grosser  Fertigkeit  und  Vorsicht  im  diagnostischen  Localisiren  läuft 
man  Gefahr,  grobe  Fehldiagnosen  zu  machen,  speciell  einen  Herd  im 
Grosshirn  anzunehmen,  während  eine  Ponserkrankung  vorliegt.  Es  ist 
dies  selbstverständlich,  wenn  man  bedenkt,  dass  Herde,  welche  im  ober- 
sten Theile  der  einen  Brückenhälfte  gelegen  sind,  d.  h.  oberhalb  der 
Kreuzung  der  Hirnnervenfasern  und  ihrer  Kerne  (vgl.  Fig.  36  a),  die- 
selben Symptome  machen  müssen,  wie  in  Fällen,  wo  weiter  oben  die 
auch  hier  ungekreuzt  zusammenliegenden  Extremitäten-  und  Hirnuerven- 
bahuen  betroffen  werden.  In  beiden  Fällen  wird  Hemiplegie  der  contra- 
lateralen Seite  des  Gesichts  und  der  Extremitäten  (eventuell  auch  der 
Zunge,  sehr  selten  nur  Extremitäten-  oder  nur  Facialislähraung)  die 
Folge  sein,  womit  auch  Hemianästhesie  auf  der  gelähmten  Seite  ver- 
bunden sein  kann.  Solche  Beispiele  von  Ponserkrankuug  kommen  vor; 
es  ist  dann  eine  diagnostische  Unterscheidung  der  letzteren  von  Herd- 
crkrankungen  im  Gehirn,  speeic-ll  im  Streifcnhügel,  nicht  mehr  inOglieh. 

Eine  bestimmte  Meldung  dagegen  gewinnt  die  Diagnose,  wenn  die 
Lähmungen  einen  anderen  Charakter  zeigen,  als  die  durch  Streifenhügeh 
erhranlung  bedingten,  speciell  wenn  sich  dazu  gewisse,  direct  auf  eine  Pons- 
oder  Oblongataerkrankung  hinweisende  Erscheinungen  gesellen.  Die 
für  die  Ponserkrankungeu,  speciell  für  Erkrankungen  des  unteren  Brücken- 
abschnittes (cf.  Fig  35  b)  charakteristische  Lähmungsform  ist  die  sog. 
altcniirende,  Wechsel  ständige  (Gldleh  u.  Millahd),  bei  welcher  die  Ex- 
tremitäten (und  event.  die  Zunge)  auf  der  contralateralen,  der  Facialis  auf 
der  dem  Herd  entspreclwnden  Seite  gelähmt  erscheinen.  Das  Zustande- 
kommen dieser  Lähmungsform  erhellt  ohne  Weiteres  aus  Fig.  35  b. 
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Die  Lähmung  des  Facialis  betrifft  in  solchen  Fällen  alle  Zweige  des 
Nerven,  auch  die  oberen  Aeste,  und  treten  in  dem  Lähmungsgebiet  die 
Symptome  der  peripheren  Paralyse  (EaR  etc.)  hervor.  Ausser  dem 
Facialis  können  ebenfalls  alterniretid  bei  Ponsherden  gelähmt  werden 
und  zwar  in  ihren  Kernen  oder  peripheren  Fasern :  der  Abducens  und 
der  Trigeminus,  letzterer  in  seinen  motorischen  oder  sensiblen  Fasern 
and  Kernen,  d.  h.  es  können  Lähmungen  der  Kaumuokeln  und  An- 


Fig.  36  a  u.  b. 
•ler  Folgen  von  Ponsherden ;  erhaltene, 


ästhesie  der  einen  Gesichtshälfte,  beide  gekreuzt  mit  der  Extremitäten- 
lähmung, bestehen.  Auch  Geschmack-  und  Gehörstörungen  kommen 
ab  und  zu  vor. 

Die  Geschmackslürung  erklärt  sich  ans  dem  eventuellen  Betroffensein  des 
Glossopbaryngeuskerns  bezw.  den  aus  ihm  nach  oben  ziehenden  centralen  Ge- 


Dass  Gehürstörungen  vorkommen,  ist  leicht  verständlich,  wenn  man  bedenkt, 
wie  reichlich  Gelegenheit  zu  Verletzung  von  Acusticuszellen  und  -fasern  im  untersten 
Thetle  des  Pons  gegeben  ist  (vgl.  S.  188),  nämlich  des  ventralen  Acusticus- 
kenis  (am  lateralen  Brückenrande)  oder  der  von  ihm  ausgehenden  Trapezfasern, 
der  Faaern  der  lateralen  Schleife  und  der  Zellen  der  oberen  Olive  und  des 
Schleifen kerns !  Je  nuch  dem  Sitz  des  Brückenherds  wird  man  theils  gleich- 
seitige, theils  contralaterale  oder  auch  doppelseitige  Taubheit  zu  erwarten  haben. 

Sobald  die  Haube  der  Brücke,  speciell  die  Schleife,  betroffen 
ist,  treten  Störungen  in  der  Sensibilität  der  contralateralm  Seite  auf, 
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da  die  Schleife,  speciell  die  mediale  (9.  Fig.  39  Seite  216),  die  ge- 
kreuzten centralen  Gefühlsbahnen  enthält.  In  der  Medulla  oblongata 
gelegene  Herde  veranlassen,  wenn  sie  die  Zwischenolivenschicht  be- 
treffen, Muskelsinnstörungen,  während  ein  Befallensein  der  mehr  lateral 
gelegenen  Fasern  der  medialen  Schleife  gekreuzte  Anästhesie  des  Rumpfs 
und  der  Extremitäten  zur  Folge  haben  dürfte.  Auch  BrUckenherde 
können  durch  Läsion  der  medialen  Schleife  und  der  Subst.  reticularis 
gekreuzte  Anästhesie  und  Ataxie  hervorrufen.  Dass  dabei  Gesichtsan- 
ästhesie auf  der  andern,  d.  h.  der  dem  Herd  entsprechenden  Seite  durch 
das  Betroffensein  des  Kerns  des  Trigeminus  oder  seiner  Wurzelfasern 
vorhanden  sein  kann,  ist  bereits  erwähnt.  Wenn  endlich  nicht  bloss 
bei  Oblongataerkrankungen ,  sondern  auch  bei  Ponsaffectionen  Schling- 
beschwerden und  Dysarthrie  beobachtet  worden  sind,  so  ist  dies  so  zu 
erklären,  dass  die  cerebralen  Vagoaccessorius-  und  Hypoglossusfasern 
in  der  Brücke  in  solchen  Fällen  Noth  litten.  Dagegen  haben  Lähmungen 
des  OadomotoHiis  und  Trochlearis  mit  auf  die  Brücke  beschränkt  bleibenden 
Erkrankungen  nichts  zu  thuth  da  letztere  Nerven  in  der  Vierhügelgegend 
entspringen  und  mit  ihren  Stämmen  bereits  über  dem  Pons  austreten. 

Neben  den  Symptomen  der  Lähmung  der  Extremitäten  und  der 
von  den  einzelnen  Hirnnerven  versorgten  Körpertheile  kommt  ferner 
bei  den  Pons-Oblongatakrankheiten  die  Affection  der  früher  angeführten, 
in  diesem  Abschnitt  des  Centrainervensystems  gelegenen  Centren  in 
Betracht,  sich  äussernd  in  Störungen  des  Kauaktes,  der  Zungen bewegung, 
in  Dysphagie,  Erbrechen,  Dysarthrie,  Arythmie,  Beschleunigung  oder  Ver- 
langsamuug  der  Herzthätigkeit,  Respirationsstörungen  (Dyspnoe,  Cheyne- 
STOKEs'schem  Athmen,  Siugultus),  eventuell  auch  bei  freiem  Sensorium 
und  mangelndem  allgemeinen  Hirndruck,  und  vasomotorischen  Störungen. 
Endlich  sind  bei  Ponserkrankungeu,  namentlich  bei  den  plötzlich  ein- 
setzenden Ponsblutungen,  allgemeine  Krämpfe  beobachtet  worden ;  auch 
auf  einzelne  Muskeln  lokalisirte  klonische  und  tonische  Krämpfe  kommen 
vor,  speciell  bei  Ponserkrankungeu  Trismus.  In  seltenen  Fällen  machten 
sich  die  Symptome  der  Ataxie  geltend,  was  bei  der  Zusammensetzung 
der  eventuell  dabei  betroffenen  Gebilde  (speciell  der  Corpora  restiformia, 
Kleinhirnseitenstrangfasern,  Hinterstrangfasern  und  aus  der  Olive  stam- 
menden Fasern)  nicht  verwunderlich  ist.  Damit  ist  dann  zuweilen  auch 
Schwindel  verbunden,  der  sich  unter  Umständen  so  steigern  kann,  dass 
förmliche  Zwangsbewegungen  sich  geltend  macheu. 
Differential-  Ob  Pons  oder  Medulla  oblongata  allein  oder,  wie  häufig,  beide 
Sen  zugleich  Sitz  der  Erkrankung  sind,  ist  im  einzelnen  Falle  mit  mehr 
obiong»u^  oder  weniger  grosser  Wahrscheinlichkeit  zu  bestimmen.  Für  eine  Er- 
heuen.  krankung  der  Oblongata  sprechen  die  Verbreitung  der  motorischen  Ex- 
tremitiitenlähmung  auf  beide  Körperhälfteu,  wobei  die  verschiedensten 
Bilder  von  Betheiligung  der  4  Extremitäten  an  der  Lähmuug  vorkommen 
können:  Paralyse  oder  Parese  aller  4  Extremitäten,  Hemiplegie,  möglicher- 
weise auch  die  seltene  sog.  „Hemiplegia  cruciata",  d.  h.  Lähmung  des  Armes 
auf  der  einen,  des  Beines  auf  der  anderen  Seite.  Erklärlich  ist  das 
BetrofTensein  beider  Körperhälften  und  das  Zustandekommen  jener  ver- 
schiedenen Lähmungsmodificationen  durch  das  Zusammengedrängtsein 
der  Pyramidenbahnfaseru  auf  engen  Raum  und  ihre  Kreuzung  in  ver- 
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stiiiedenen  Höhen  der  Decussationsstelle.  Festen  Anhalt  gewinnt  aber 
die  Diagnose  der  Oblongataerkrankung  erst  durch  das  Auftreten  von 
Functionsstörungen  der  in  der  Medulla  oblongata  liegenden  Hirnnerven- 
kerne  und  Centren,  d.  h.  von  Respirations-  und  Circulationsstörungen, 
sowie  von  Löhmungserscheinungen  im  Gebiete  des  Vagoaccessorius  und 
Hypoglossus  (Schlingbeschwerden,  Aphonie,  Dysarthrie)  bei  gleichzeitigem 
Frhlen  tw»  paralytischen  Symptomen  im  Innervationsbezirk  des  Facialis, 
Aklucens  und  der  motorischen  Portion  des  Quintus.  Letztere  Einschrän- 
kung des  diagnostischen  Werthes  der  Dysphagie  etc.  ist  nothwendig, 
weil,  wie  frülier  bemerkt,  Functionsstörungen  von  Seiten  des  Vagus  und 
Hypoglossus  auch  bei  Ponserkrankungen  vorkommen  können,  dann  aber 
vergesellschaftet  mit  Lähmungserscheinungen  im  Innervationsgebiete  des 
V  3,  VI  und  VII.  Geht  die  Hypoglossuslähmung  mit  Atrophie  der  Zungen- 
muskulatur und  EaR  einher,  so  spricht  dies,  wenn  dabei  noch  weitere 
Symptome  der  Oblongataerkrankung  (Dysarthrie,  Hemiplegia  cruciata, 
Glycosurie  etc.)  bestellen,  direct  für  eine  Erkrankung  der  Medulla 
oblongata.  Differentialdiagnostisch  weniger  in  Betracht  kommen  etwaige 
Sensihilitätsstörungen,  da  Hemianästhesien  bei  Krankheiten  des  Pons  und 
der  Medulla  oblongata  gleichmässig  vorkommen,  und  nicht  einmal  die 
weehselständige  Gesichtsanästhesie  für  die  Ponserkrankungen  pathogno- 
stisch  ist,  indem  sie  auch  bei  Bulbäraffectionen  (wofern  dabei  die  ab- 
steigende spinale  Quintuswurzel  betroffen  ist)  beobachtet  wurde  (vgl. 
Fig.  31  u.  32). 

Für  Ponserkrankung  im  Gegensatz  zu  Oblongataaffectionen  sprechen : 
ausgesprochen  altemirende  Lähmungen  des  Facialis,  Quintus  und  Abdu- 
cens,  wobei  dieselben,  soweit  es  im  Gebiete  jener  Nerven  zu  ermitteln 
möglich  ist,  die  Charaktere  der  peripheren  Lähmung  (Muskelatrophie, 
Entartungsreaction,  Reflexaufhebung  u.  s.  w.)  zeigen.  Unterstützt  wird 
die  Diagnose  der  Ponserkrankungen,  wenn  neben  den  genannten 
Symptomen  Ataxie  und  in  Fällen,  wo  die  Erkraukung  rasch  einsetzt, 
allgemeine  Convulsioneu  bestehen. 

Mehrfach  wurde  bei  Ponserkrankungen,  abgesehen  von  dem  gewöhnlichen  Coniogirt*- 
Bild  der  Abducenslähmung  (Strabismus  convergens),  eine  eigenthümliche  Augen-  der  Augeu! 
Stellung  beobachtet  —  eine  Drehung  der  Augen  (und  des  Kopfes)  nach  der  dem 
Erkrankungsherd  entgegengesetzten  Seite.  Es  bestand  also  beispielsweise  bei 
conjugirter  Bewegung  der  Linkswender  beider  Augen  eine  Läsion  in  der  rechten 
Ponehälfte  im  Gegensatz  zu  der  conjugirten  Bewegung  der  Augen  bei  Herd- 
erkrankungen in  den  oberhalb  des  Pons  gelegenen  Hirntheilen.  wo  die  Augen 
der  Seite  des  Krankheitsherdes  zugewandt  erscheinen,  sodass  also  in  dem  ange- 
zogenen Beispiele  bei  Linkswendung  der  Augen  eine  Iüsion  der  linken  Gross- 
hirnhemisphäre zu  erwarten  wäre;  die  Augen  wenden  sich  in  letzterem  Falle 
«dem  Herd  zu",  bei  halbseitigen  Ponserkrankungen  „vom  Herd  weg".  letzteres 
hängt,  wie  man  annimmt,  mit  der  Erkrankung  eines  bestimmten  Centrums  im 
Pons  zusammen,  da»  in  der  Gegend  des  Abducenskerns  oder  in  diesem  selbst 
gelegen  i»t  und  so  wirkt,  dass  das  rechte  Centrum  die  Augenbewegung  nach 
rechts,  das  linke  die  nach  links  beherrscht.  Vielleicht  spielt  dabei  auch  eine 
fe^te  Verbindung  des  Abducenskernes  mit  den  Oeulomotoriuszellen  für  den 
Kectus  int.  der  entgegengesetzten  Seite,  die  durch  Fasern  im  dorsalen  Längsbündel 
\» rgi>,st.-llt  i-t,  eine  Rottes  Bod&sc  bei  Linon  dea  Abducenskerns  auf  der  rechten 
Seite  der  rechte  Abducens  und  der  Kectus  int.  des  andern  Auges  gelähmt  er- 
scheinen, beide  Augen  also  nach  links  —  vom  Herd  weg  —  sich  wenden.  Uel>er 
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die  conjugirte  Augenablenkung  bei  Affectionen  des  Grosshirns  werden  wir  spül  er 
zu  sprechen  haben. 

gJSfcta  Endlich  muss  auch  berücksichtigt  werden,  dass  in  der  Pons- 
whcidnn  Oblongatagegend  localisirte  Krankheitsherde  an  der  Hirnbasis  ganz 
YoCnCBM»f-  ähnliche  Erscheinungen  hervorrufen,  wie  intrapontine  und  iutrabulbäre 
maoren.  jjerc|e^  jn(jeni  durch  Corapression  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata 
Lähmungen  in  den  Extremitäten,  durch  Druck  auf  die  ausgetretenen 
Hirnnervenstämme  alternirende  Lähmungen  in  den  betreffenden  Inner- 
vationsgebieten  eintreten  können.  Die  Symptome  dieser  Lähmung  der 
peripheren  Hirnnerven  sind  dieselben,  wie  diejenigen  einer  innerhalb 
des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  zu  Stande  kommenden  Kern-  oder 
Wurzellähmung.  Theoretisch  sollte  man  allerdings  verlangeu,  dass  bei 
letzteren  zuweilen  die  Hirnnervenbahnen  beide)'  Körperhälften  betroffen 
seien  (während  eine  Lähmung  der  Stämme,  die  durch  die  ganze  Breite 
des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  getrennt  sind,  durch  einen  Tumor 
nicht  denkbar  ist,  ohne  dass  dabei  vorher  der  Exitus  letalis  erfolgte) 
und  andererseits  unter  Umständen  nicht  alle,  sondern  nur  einzelne  vom 
Kern  entspringende  Fasern  der  Lähmung  anheimfielen  —  Voraussetz- 
ungen, die,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  in  Wirklichkeit  sich  nicht  so  exclusiv 
richtig  erweisen,  dass  sie  differentialdiagnostisch  verwendet  werden 
könnten.  Sicherheit  ist  auf  diesem  Gebiete  der  Differentialdiagnose  ge- 
wöhnlich nicht  zu  erzielen,  dagegen  sind  wenigstens  Wahrscheinlich- 
keitsdiagnosen in  den  meisten  Fällen  erlaubt,  sobald  von  ätiologischer 
Seite  (luetische  Periostitis  oder  ä.)  gewisse  Anhaltspunkte  gegeben  sind. 

Nach  Erörterung  dieser  allgemeinen  diagnostischen  Regeln  kann 
die  specielle  Diagnose  der  einzelnen  Krankheiten  des  Pons  und  der 
Medulla  oblongata  (mit  Ausnahme  der  progressiven  Bulbärparalyse) 
kurz  gefasst  werden. 


Hämorrhagien  im  Pons  und  in  der  Medulla  oblongata. 

Die  Diagnose  gründet  sich  auf  den  plötzlichen,  apoplecti formen  Eintritt 
von  Erscheinungen,  die  auf  eine  Affection  des  Pons  oder  der  Medulla  oblongata 
hindeuten. 

Blutungen,  welche  die  Medulla  oblongata  allein  betreffen,  sind  im  All- 
gemeinen sehr  selten;  gewöhnlich  ist  zugleich  auch  der  Pons  betheiligt.  Da  die 
für  das  Fortbestehen  des  Lebens  wichtigsten  Centren  der  Respiration  und  Cir- 
culation  in  der  Medulla  oblongata  ihren  Sitz  haben,  so  erfolgt  beim  Auftreten 
einer  Blutung  in  die  Oblongata  fast  immer  momentan  oder  nach  wenigen  Stunden 
der  Tod.  Von  einer  Diagnose  i.-t  in  solchen  Fällen  nicht  die  Rede,  da  so 
plötzlich  eintretender  Tod  im  apoplecti  formen  Anfall  auch  bei  Blutungen,  die  iu 
die  Brücke  oder  in  die  Hirn  Ventrikel  hinein  stattfinden  (allerdings  in  letzter 
Instanz  durch  mittelbare  Einwirkung  auf  die  Medulla  oblongata  bedingt),  erfolgen 
kann.  Anders,  wenn  der  hämorrhagische  Herd  klein  ist,  oder  wenn  es  sich  um 
mehren;  capilläre  Hämorrhagien  in  der  Medulla  oblongata  handelt.  Dann  kann 
das  Bild  einer  „Bulbärparalyse"  (eventuell  mit  Extremitätenlähmung,  Hemiplegie 
eruciata,  Glycosurie  u.  a  )  sich  einstellen,  welches,  weil  plötzlich  einsetzend,  mit 
dem  Namen  der  acuten,  apoplecti  formen  Dulbäi jnirulyse  bezeichnet  wird,  l'ebri- 
gens  ist  auch  bei  diesem  Verlauf,  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  zu  schliessen, 
weniger  an  eine  Blutung,  als  vielmehr  an  eine  tn-t  immer  unter  den>elben  Er- 
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«dteinungen  (wie  die  Hämorrhagie)  verlaufende  Embolie  oder  Thrombose  der 
Ofässe  der  Medulla  oblongata  zu  denken,  deren  Diagnose  auf  Grund  des  später 
oj  besprechenden  Symptomenbildes  immerhin  möglich  ist. 

Ponshämorrhogien  (mit  oder  ohne  Betheiligung  der  Medulla  oblongata  an 
der  Blutung)  sind  häufiger.  Mit  oder  ohne  Insult  kommt  es  zu  schweren  Läh- 
mungen, die  theils  alle  4  Extremitäten  betreffen  (wohl  immer  nur  in  rasch  tödt- 
lich  endenden  Fällen),  theils  die  contralaterale  Körperseite.  Dabei  können  all- 
gemeine epilepti forme  Krämpfe  bestehen;  dieselben  sind  aber  weder  constant  bei 
Bruckenblutungen,  noch  charakteristisch  für  solche,  da  sie  auch  bei  Blutungen, 
die  andere  Stellen  des  Gehirns  oder  die  Meningen  betreffen,  nicht  selten  vor- 
kommen. Ist  eine  apoplectiforin  auftretende  Hemiplegie  constatirt,  so  ist  nun- 
mehr auf  das  Vorhandensein  von  ullemirenden  Hirnnervenlühmungen,  von  Re- 
»piraüonsätörungen,  Schlingbeschwerden,  Myosis,  Articulationsstörungen  u.  s.  w. 
iu  achten,  kurz  auf  den  für  die  Läsion  der  Ponsoblongatagegend  charakteristi- 
schen, ausführlich  beschriebenen  Symptomencomplex.  Dabei  darf  nicht  vergessen 
werden,  dass  die  meisten  dieser  Symptome  durch  Fernwirkung  beim  Sitz  der 
Hnmorrhugie  an  anderen  Stellen  des  Hirns  zu  Stande  kommen  können.  Wichtig 
für  tlie  Diagnose  ist  daher  unter  allen  Umständen,  auf  die  Stärke  der  Allgemein- 
erscheinunj.,en  im  einzelnen  Falle  zu  achten;  je  geringer  dieselben  sind  und  um 
so  mehr  sie  sich  zurückbilden,  desto  eher  lassen  sich  die  bestehenden  Herdsym- 
ptome für  die  Localdiagnose  verwerthen.  In  letzterer  Beziehung  giebt  die  Con- 
ttatirung  von  alternirenden  Lähmungen  (wobei  die  Hirnnervenlähmungen  den 
Charakter  der  peripheren  Lähmung  tragen)  den  weitaus  wichtigsten  Anhalt  für 
die  Diagnose  der  Ponshämorrhiigien.  Erst  in  zweiter  Linie  kommen  etwaige  con- 
jugirte  Ablenkung  der  Augen,  Pupillenstörungen,  Dysarthrie  u.  a.  in  Betracht. 

Erweichuvgsprocesse  in  dem  Pons  und  der  Medulla  obltmgala  —  Em- 
bolien und  Thrombosev.  Die  Verstopfung  der  die  Medulla  oblongata  und  die 
Brücke  versorgenden  Gefässe,  die  eine  Erweichung  der  betreffenden  Abschnitte 
dieser  Hirntheile  zur  Folge  hat,  kann  durch  Embolie  oder  Thrombose  zu  Stande 
kommen.  Erstcre,  im  Gefolge  von  Herzfehlern  sich  einstellend,  betrifft  fast  aus- 
schliesslich die  linke  A.  vertebralis,  von  wo  aus  sich  die  Gefässverstopfung  se- 
cundär  auf  die  A.  basilaris  fortsetzt.  Diese  selbst  wird,  weil  ihr  Lumen  weiter 
ist,  als  dasjenige  der  Vertebralarterien ,  nicht  primär  durch  einen  Embolus  ver- 
legt, wohl  aber  nicht  selten  durch  Thrombose,  da  sie  ganz  gewöhnlich  von  Atherom 
(besonders  auch  auf  luetischer  Basis)  betroffen  wird.  Nur  in  ganz  vereinzelten 
Fallen  war  die  Medulla  oblongata  ausschliesslich  der  Sitz  der  Erweichung;  ge- 
wöhnlich fand  sich  dieselbe  im  Pons  oder  in  Pons  und  Medulla  oblongata  zugleich. 

Die  Gefässverstopfung  kann  mit  einem  Insult  einsetzen  und  sich  nunmehr 
das  Symptomenbild  einer  apoplecti formen,  acuten  Bulbärparalyse  anschliessen. 
Dabei  handelt  es  sich  um  Lähmung  aller  4  Extremitäten  oder  der  Extremitäten 
einer  Körperhälfte,  und  zwar  zuweilen  so,  dass  die  Lähmung  erst  auf  der  einen, 
später  nach  einigen  Tagen  auch  auf  der  anderen  Köqjerhälfte  auftritt.  Ferner 
kommt  es,  je  nachdem  dieses  oder  jenes  Gefäss  verlegt  ist,  zu  einem  Functions- 
nusfall  von  Seiten  der  einzelnen  Hirnnervenkeme,  speeiell  des  Hypoglossus,  des 
Vago-Accessoriua  oder,  bei  Verstopfung  der  A.  basilaris,  auch  der  oberen  in  der 
Brücke  gelegenen  Kerne,  nämlich  des  Facialis,  Abducens  und  Trigeminus.  Dem- 
entsprechend finden  sich:  Articulationsstörungen  in  Folge  einer  Schwäche  der 
Lippen-,  Zungen-  und  Gaumenmuskulatur,  Aphonie,  Schwäche  oder  Krampf  der 
Kaumuskeln,  Pulsbeschleunigung  und  Ret»pirationsbeschwerden.  Die  Affection 
der  Hirnnerven  kann  neben  Paralyse  der  Extremitäten  entwickelt  sein  oder  auch 
in  seltenen  Fällen  isolirt  zur  Erscheinung  kommen.  Neben  den  motorischen 
liähmungserscheinungcn  können  sich  auch  Empfindungslähmungen  einstellen;  eine 
*>lche  ohne  motorische  Lähmungserscheinungen  wurde  an  Rumpf  und  Extremi- 
täten mit  wechselständiger  Empfindungslähmung  im  Gesicht  neben  Schlingbe- 
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schwcrden  und  Veränderung  der  Stimme  seinerzeit  von  Senator  beobachtet  in 
einem  Fall,  in  welchem  die  Erweichung  die  eine  Hälfte  der  Medulla  oblongam 
in  Folge  von  Thrombose  der  A.  cerebelli  inf.  posterior  betraf.  Auch  Gehöra- 
störungen  wurden  ab  und  zu  beobachtet,  das  Sensorium  ist  (wenigstens  in  den 
nicht  ganz  rapid  verlaufenden  Fällen)  nicht  beeinträchtigt. 

Differential-         Tritt  die  Bulbäraffection  unter  acuten  Erscheinungen :  motorischer  Lähmung 
iagno»e.  ^  Extremitäten,  event.  Empfindungslähmung,  Dvsarthrie,  Dysphagie,  Respirations- 
und Circulationsstörungen,  Myosis  und  Einzelkernlähmung  auf,  so  fragt  es  sich, 
ob  es  möglich  ist,  das  Krankheitsbild  von  einer  ausschliesslichen  Erkrankung  des 
Pons  oder  der  Medulla  oblongata  abhängig  zu  machen.    In  dieser  Hinsicht  gilt 
das  früher  Gesagte  (S.  19G);  in  einzelnen  Fällen  sind  wenigstens  Wahrschein- 
lichkeitsdiagnosen erlaubt.    In  zweiter  Linie  wirft  sich  für  den  Diagnostiker  die 
Frage  auf,  ob  dem  festgestellten  Bild  der  acuten  Bulbäraffection  eine  Hämor- 
rhagie,  ein  thrombotisch-embolischer  Vorgang  im  Gebiete  der  A.  vertebralis  resp. 
basilaris  oder  die  von  Leydex  beschriebene,  seltene,  erst  in  wenigen  Fällen  be- 
obachtete (82lbstverständlich  unter  denselben  Erscheinungen  verlaufende)  acute 
Bulbärmyelilis  zu  Grunde  liege.    Die  Entscheidung  dieser  Frage  ist  bis  jetzt 
nicht  möglich;  kaum  eine  AVahrscheinlichkeitsdiagnose  ist  im  einzelnen  Falle  ge- 
stattet  Die  Hämorrhagie  von  der  plötzlich  auftretenden  Embolie  im  Oblongata- 
bereich  differentialdiagnostisch  zu  trennen,  ist  ebenso  precär  und  unsicher,  als 
die  Entscheidung  zwischeu  Hämorrhagie  und  Embolie  im  Hirngefässgebiete  zu 
treffen.    Von  letzterer  Differentialdiagnose  wird  später  die  Rede  sein,  speciell 
von  den  Momenten,  die  wenigstens  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  die 
Diagnose  nach  der  einen  oder  anderen  Richtung  hin  leiten.   In  dieser  Beziehung 
bieten  die  Möglichkeit  des  Nachweises  der  Quelle  der  Embolie  (und  zwar  meist 
bei  jugendlichen  Individuen),  die  Constatirung  des  gleichzeitigen  Vorkommens  von 
Embolien  an  anderen  Stellen  des  Körpers  und  der  eventuell  rasche  Ausgleich 
schwerer  Lähmungserscheinungen  die  relativ  besten  Anhaltspunkte  für  »las  Be- 
stehen einer  Embolie.   Wenn  man  aber  so  weit  gegangen  ist,  bei  der  Vertebral- 
Basilarembolie  bezw.  -thrombose  die  Verstopfung  des  einzelnen  Gefässes  oder 
Aestchens  diagnosticiren  zu  wollen,  so  ist  dies  nach  dem  Erörterten  ein  a  priori 
verfehltes  Unternehmen.    Die  Aufstellung  von  diagnostischen  Regeln  in  dieser 
Beziehung  ist  zum  grössten  Theil  theoretische  Spielerei,  u.  a,  schon  wegen  der 
mannigfachen  Varietäten  in  der  Anordnung  der  betreffenden  Gefässe. 

Von  den  chronisch  verlaufenden  Bulbä>qfeclionen  ist  die  zweifellos  wich- 
tigste die  chronische  progressive  Bulbärparalyse.  Die  Diagnose  dieser  Krank- 
heit ist  gewöhnlich  mit  voller  Sicherheit  zu  machen;  derselben  soll  eine  ausführ- 
lichere Besprechung  zu  Theil  werden,  während  von  den  übrigen  chronisch  ver- 
laufenden Bulhärerkrankungen,  soweit  sie  diagnostisch  in  Betracht  kommen,  nur 
anhangsweise  die  Rede  sein  wird. 

Chronische  progressive  Bulbärparalyse  —  Duchenne  sehe 

Krankheit 

Die  weitaus  häufigste  Krankheit  der  I'ons-Oblongata  ist  die  zuerst 
von  DUCHENNE  1801  beschriebene  Giossopharvngolaryngolabiallahmung 
oder,  wie  sie  neuerdings  bezeichnet  wird,  die  chronische  piogressirt 
Bulbärparalyse.  Die  Erkrankung  concentrirt  sich  auf  die  in  der  Pons- 
Oblongata  gelegenen  motorischen  Nervenkerne,  bestellt  in  einer  degene- 
rativen Atrophie  derselben  mit  seeundärer  Atrophie  der  von  den  Kernen 
abgehenden  Wurzelt'aseru,  der  betreffenden  peripheren  motorischen 
Nerven  und  ihrer  Endorgane,  der  Muskeln.     Die  ausgesprochensten 
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Veränderungen  zeigt  der  Hypoglossuskern,  dessen  Ganglienzellen  am 
frühesten  und  intensivesten  entarten;  in  gleicher  Weise,  wenn  auch  in 
geringerem  Grade,  betheiligt  ist  der  Kern  des  Vagoaccessorius  und 
namentlich  auch  der  Kern  des  Facialis,  in  selteneren  Fällen  endlich 
auch  der  Glossopharyngeus-  uud  motorische  Quiutuskern.  Die  Krank- 
heit kann  auf  die  Atrophie  der  soeben  angeführten  Kernpartieu  sich 
beschränken  oder  aber  —  und  dies  ist  der  gewöhnliche  Fall  —  mit 
einer  Erkrankung  der  weissen  Substanz,  speciell  der  Pyramideubahnen 
eüihergehen.  In  einem  Theil  der  Fälle  finden  sich  ausgesprochene 
degenerative  Veränderungen  im  Rückenmark,  hier  die  Erscheinungen 
der  progressiven  Muskelatrophie,  der  geuetisch  analogen  Erkrankung  der 
Vorderhörner,  hervorrufend.  Auch  nach  oben  kann  sie  sich  auf  der 
Strasse  der  motorischen  Ganglicnzellenzüge  fortsetzen,  d.  h.  ausser  dem 
Abducens-  auch  den  Trochlearis-  und  Oculomotoriuskern  befallen  uud 
zu  einer  vollständigen  Bewegungslosigkeit  des  Augapfels  und  gleich- 
zeitiger Ptosis  —  zum  Bilde  der  „progressiven  Ophthalmoplegie"  führen. 
Wie  die  progressive  Muskelatrophie  und  Ophthalmoplegie  die  Scene 
beschliessen  können,  so  können  sie,  auch  jede  für  sich,  das  Anfangs- 
glied  der  Kette  bilden;  in  einem  Theil  der  Fälle  endlich  bleibt  die 
Krankheit  auf  einen  der  3  Bezirke  beschränkt,  bewahrt  die  Polioatro- 
phia  anterior,  die  Bulbärparalyse  oder  die  progressive  nucleäre  Ophthal- 
moplegie eine  gewisse  Selbständigkeit.  Dass  diese  Krankheiten  genetisch 
zusammengehören,  dürfte  heutzutage  als  feststehend  gelten;  auch  die 
zu  der  progressiven  Muskelatrophie  in  so  naher  Beziehung  stehende 
amyotrophische  Lateralsclerose  kann,  wie  die  erstere,  in  ihrem  Verlaufe 
die  Symptome  der  Bulbärparalyse  aufweisen.  Auf  dieses  Ineinander- 
greifen der  angeführten,  ihrem  Wesen  nach  identischen  Krankheitstypen 
ist  bei  der  Untersuchung  und  Diagnose  des  einzelnen  Falles  stets  Rück- 
sicht zu  nehmen. 

Die  Symptome,  auf  die  sich  die  Diagnose  der  Bulbärparalyse  JjRJfl 
gründet,  sind  sehr  prägnant.  Das  hervorstechendste  derselben  ist  die  Atum™. 
Veränderung  der  Sprache  —  die  Articulatiousstörung.  In  erster  Linie 
ist  es  die  von  der  Atrophie  des  Hypoglossuskerns  abhängige  Abmage- 
rung und  Schwerbeweglichkeit  der  Zunge,  die  gewisse  Consonanten  zu 
bilden  verhindern.  Es  sind  dies  die  an  der  Articulationsstelle  zwischen 
Zunge  und  Gaumen  entstehenden,  vor  allem  1  und  r,  ferner  t,  n  und  s. 
Sobald  die  Lippen  an  der  fortschreitenden  Atrophie  sich  betheiligen, 
leidet  auch  die  Bildung  der  Labiallaute,  des  b,  f,  w,  m,  bei  Gaumen- 
parese  diejenige  von  k,  ch  uud  n,  die  Sprache  wird  näselnd.  Bei 
mangelhafter  Glottisverengung  ist  dann  auch  die  Bildung  der  Vocale 
unmöglich;  das  a  können  die  Patienten  immer  noch  am  ehesten  aus- 
sprechen, weil  dabei  die  Zunge  am  Boden  der  Mundhöhle  unbeweglich 
liegen  bleibt,  und  die  Lippen  einfach  geöffnet  sind,  während  bei  den 
anderen  Vocalen  Zunge,  Lippen  und  Gaumen  mehr  oder  weniger  stark 
an  der  Erzeugung  der  zur  Vocalbildung  nothwendigen  Mundhöhlen- 
gestalt activ  betheiligt  sind.  Schliesslich  kann  die  Auarthrie  so  be- 
deutende Dimensionen  annehmen,  dass  an  Stelle  des  Sprechens  ein  un- 
articulirtes  Grunzen  tritt.  In  diesem  vorgeschrittenen  Stadium  der 
Auarthrie  kann  die  Unterscheidung  derselben  von  Aphasie  Schwierig- 
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keiten  machen;  in  der  Regel  wird  man  aber  über  den  Charakter  der 
Sprachstörung  nicht  im  Zweifel  sein,  wenn  man  bei  der  Prüfung  Worte 
wählt,  deren  Buchstaben  der  Kranke,  wenn  auch  in  ungenügender 
Weise,  auszusprechen  im  Stande  ist. 
sonstig«  Aeusserlich  giebt  sich  die  Functiousstörung  der  beim  Sprechen  in 

Betracht  kommenden  Gebilde  durch  Atrophie  der  Zuuge  kund,  die 
iihmungeD.^jj^jj^  ajg  dünner,  schmaler,  unbeweglicher  Lappen  am  Boden  der 
Mundhöhle  liegt  und  Einkerbungen  am  Rand  und  Rücken,  sowie  leb- 
hafte ßbrifläre  Zuckungen  (wie  andere  Muskeln  im  Verlauf  der  progressiven 
Muskelatrophie)  zeigt.  Bei  der  integrirenden  Antheilnahme,  welche  die 
Zunge  an  dem  Schlucken  und  Kauen  nimmt,  ist  es  klar,  dass  schon 
die  Hypoglossuskernstörung  als  solche  jene  Bewegungsacte  erschwert 
Noch  mehr  ist  dies  der  Fall,  wenn  der  Vagoaccessoriuskern,  der  Facialts- 
kern  und  der  motorische  Kern  des  Quintus  selbst  von  dem  Erkniu 
kungsprocess  befallen  werden.  Mit  der  zunehmenden  Dysphagie  wird  die 
Ernährung  des  Patienten  immer  mehr  erschweit.  Eine  weitere  Folge  der 
atrophischen  Degeneration  des  Facialis-  und  Vagoaccessoriuskerus  ist  die 
Unbeiceglichheit  der  Lippen;  dieselben  sind  ausserdem  schmal  und 
runzelig  geworden  und  zeigen  ebenfalls  fibrilläre  Zuckungen.  Der  Mund 
erscheint  breiter,  beim  Lachen  starr,  steht  offen  und  kann  nicht  mehr 
fest  verschlossen  werden,  die  Unterlippe  hängt  herunter;  ebenso  sind 
Pfeifen  und  ähnliche  von  der  Lippenfunction  abhängige  Bewegungen 
unmöglich.  Schliesslich  präsentirt  sich  das  vollständige  Bild  der 
Dip/egia  facialis,  wobei  (wie  dies  nach  den  anatomischen  Verhältnissen 
erklärlich  ist)  die  oberen  Facialisäste  in  der  Regel  von  der  Lähmung 
ausgespart  bleiben.  Der  untere  Theil  des  Gesichts  nimmt  dabei  einen 
maskenartigen  Aasdruck  an,  womit  die  Runzelung  der  Stirn  und  der 
lebhafte  kräftige  Schluss  der  Augenlider  in  auffälliger  Weise  contrastirt 
Die  Atrophie  und  Fuuctionsschwftche  der  KehlJcopfmushdatur  endlich 
haben,  wie  bei  der  Symptomatologie  der  multiplen  Sclerose  seinerseits  be- 
schrieben wurde,  die  Monotonie  der  Stimme  solcher  Kranken  und  die 
jauchzenden  Inspirationen  beim  Lachen  zur  Folge,  weiterhin  Heiserkeil 
oder  vollständige  Aphonie,  so  dass  schliesslich  kein  Vocal  mehr  laut 
ausgesprochen  werden  kann.  Die  Stimmbänder  erscheinen  bei  der 
laryngoskopischen  Untersuchung  unbeweglich,  der  Glottisverschluss 
fehlt;  und  damit  sind  gewisse,  den  letzteren  zu  ihrem  Zustandekommen 
voraussetzende  Bewegungsacte,  speciell  das  Husten,  unmöglich  geworden 
Tritt  iu  den  späteren  Stadien  eine  atrophische  Degeneration  des  wo 
torischen  Quintuskerns  dazu,  so  giebt  sich  dies  iu  einer  beträchtlichen 
Störung  des  Kuuactes  kund.  Derselbe  ist  freilich,  wie  bemerkt  wurdp, 
schon  durch  die  Hypoglossus-  und  Facialisparese  wesentlich  behindert, 
indem  das  Einwalzen  des  Bissens  nach  den  Kauflächeu  der  Zähne  in 
solchen  Fällen  vom  Orbicularis  oris  und  Buccinator,  sowie  durch  die 
Bewegungen  der  Zunge  unvollständig  bewirkt  wird.  Indessen  ist  die 
Masticationsstörung  natürlich  erst  dann  eiue  vollständige,  wenn  nicht 
nur  jene  Ilülfsacte  für  das  Kauen  wegfallen,  sondern  die  durch  die 
Quintusinnervation  erzeugten,  zur  verticalen  und  transversalen  Ver- 
schiebung der  Kiefer,  d.  h.  zum  Kauen  notwendigen  Muskelbewe- 
gungen Noth  leiden;  in  solchen  Fällen  bleibt  dann  auch  die  Abmage- 
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rung  der  Kaumuskeln  nicht  aus.    Selten  werden  andere  motorische 
Kerne,  als  die  genannteu,  so  der  Abducenskern,  afficirt. 

Die  Atrophie  der  Muskulatur  bei  der  progressiven  Bulbarparalyse 
erweist  sich  als  von  einer  Lfision  des  peripheren  Neurons,  hier  speciell 
von  der  Kernaffection,  zweifellos  abhängig  dadurch,  dass  die  elektrische 
Prüfung  der  atrophischen  Muskeln  Entartungsreartion  ergiebt,  und  die 
Reffexe  erloschen  sind.  Erstere  Erscheinung  nachzuweisen,  hat  oft 
Schwierigkeiten  aus  demselben  Grund,  wie  bei  der  progressiven  Mus- 
kelatrophie, indem  die  neben  den  atrophischen  noch  erhaltenen  Muskel- 
fasern die  Entartungsreaction  verdecken.  Auch  die  Aufhebung  der  (die 
gelähmten  Muskeln  betreffenden)  Sehnenreflexe  ist  nicht  immer  deutlich ; 
im  Gegentheil  fiudet  man  in  seltenen  Fällen  eine  Erhöhung  derselben, 
analog  dem  Verhalten  bei  der  amyotrophischen  Lateralsclerose.  Es 
muss  hierbei,  wie  dort,  eine  Schädigung  in  der  Nähe  der  Kerne  ge- 
legener („centraler")  Reflexhemmungsfasern  neben  unvollständiger  De- 
generation der  Kernganglienzellen  supponirt  werden.  Die  Aufhebung 
der  Reflexe  zeigt  sich  auch  dadurch,  dass  Berührung  des  Zungengrundes, 
des  Gaumensegels  und  des  Kehlkopfs  nicht  mehr  Würgbewegungen, 
Husten  u.  s.  w.  hervorrufen,  trotzdem  die  Sensibilität  der  genannten 
Gebilde  nicht  alterirt  ist. 

Die  bisher  besprochenen  Krankheitssvmptome  beziehen  sich  aus-  Antnahm». 
schliesslich  auf  die  motorische  Sphäre.  Die  Sensibilität  und  die  Thätig-  nungca. 
keit  der  Sinnesorgane  ist  ausnahmslos  intact;  ebensowenig  trifft  man 
Symptome  von  Schwäche  der  Sphincteren  der  Blase  und  des  Mastdarms 
oder  secretorische  und  vasomotorische  Störungen  an.  Allerdings  ist  in 
einzelnen  Fällen  die  Secretion  massenhaften  Speichels  beobachtet  worden, 
so  dass  an  eine  erhöhte  Irritation  des  in  der  Medulla  oblongata  ge- 
legenen Reflexcentrums  für  die  Salivation  gedacht  werden  muss.  Natür- 
lich darf  diese  effective  Steigerung  der  Secretion,  wie  sie  in  seltenen 
Fällen  vorkommt,  nicht  mit  der  scheinbar  bestehenden  „Salivation14, 
die  bei  Bulbärparalytikem  sehr  gewöhnlich  ist,  verwechselt  werden.  Der 
Speichel  fliesst  nämlich  bei  diesen  Kranken,  auch  ohne  dass  eine  Steige- 
rung der  Speichelsecretion  vorliegt,  unaufhörlich  aus  dem  Munde,  sobald 
die  Unfähigkeit,  zu  schlucken  und  die  Lippen  zu  verschliessen,  einen 
gewissen  Grad  der  Entwicklung  erreicht  hat.  Die  zuweilen  zu  beob- 
achtende Vennehrung  der  Pulsfrequenz  ist  ohne  Zweifel  als  das  Resultat 
einer  Parese  des  Herzvaguscentrums  zu  betrachten,  desgleichen  die 
übrigens  nur  selten,  gewöhnlich  erst  spät  auftretende  Athemnoth  (un- 
regelmässige,  oberflächliche  frequente  Respiration)  als  die  Folge  einer 
Affection  des  in  der  Medulla  oblongata  gelegenen,  dominirenden  Cen- 
trums der  Athembewegungen.  Die  Intelligenz  bleibt  bis  zum  Schlüsse 
ungestört. 

Eine  in  der  geschilderten  Weise  typisch  ausgeprägte  progressive  "jjjj^jf1' 
Bulbärparalyse  zu  diagnosticiren,  ist  eine  im  Allgemeinen  leichte  Auf- 
gabe. Ebenso  wenig  schwierig  ist  es,  dieselbe  als  „seeundäre"'  Bulbar- 
paralyse, d.  h.  als  Theilersehcinung  anderer,  gelegentlich  mit  Bulbiir- 
symptomen  einhergehender  Rückenmarkskrankheiten  zu  erkennen.  Als 
solche  findet  sie  sich  im  Verlaufe  der  Poliomyelitis  anterior  bezw.  pro- 
gressiven Muskelatrophie,    der  am y atrophischen  Lat<  ralsclerose ,  wobei 
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nicht  nur  die  peripheren,  sondern  auch  die  centralen  Neurone  ergriffen 
sind,  d.  b.  die  Gesannntbahn  der  motorischen  Innervation  degenerirt, 
ferner  im  Bilde  der  Sehrose  eil  plaques  und  ausnahmsweise  auch  bei 
sonstigen  Rücken marksaffectionen.  Complieirt  wird  die  Entscheidung 
höchstens  in  Bezug  auf  die  diagnostische  Abtrennung  der  zum  Theil 
sehr  atypisch  verlaufenden  multiplen  Sclerose,  weil  hier  gewiss  in  4/s 
der  Fälle  gerade  das  Mitbefallensein  der  Oblongata  dem  Krankeitsbüde 
den  Stempel  aufdrückt.  Indessen  giebt  doch  in  der  Regel  der  Umstand, 
dass  dann  neben  den  Bulbärsyraptomen  auch  Intentionszittern,  Nystag- 
mus, apoplectische  Au  fälle  und  psychische  Alienatiou  bestehen,  der 
Diagnose  Richtung  und  festen  Halt. 

Sind  diese  eventuell  mit  einer  secundären  Bulbärparalyse  ver- 
laufenden Krankheiten  im  einzelnen  Falle  ausgeschlossen,  so  hat  mau 
sich  nunmehr  zu  fragen,  ob  eine  primäre  Bulbärparalyse  vorliege  oder 
ein  anderer  in  der  Pons-Oblongata  concentrirter  Krankheitsprocess.  Die 
acut  verlaufenden  Bulbärkrankheiteu:  die  acute  Bulbärmyelitis,  die  Hü- 
moirhagie  und  die  embolisch  thrombotüchen  Processe  in  der  Pons- Oblongata 
sind  schon  durch  ihren  rapiden  Verlauf  von  der  progressiven  Bulbär- 
paralyse unterschieden.  Ausserdem  charakterisiren  diese  Affectionen, 
gegenüber  der  progressiven  Bulbärparalyse,  die  meist  einseitigen  und 
besonders  die  deutlich  alternirenden  Lähmungen,  die  sensiblen  Störungen 
und  der  die  Krankheit  nicht  selten  einleitende  apoplectische  Insult. 

Grössere  Schwierigkeiten  macht  die  Unterscheidung  der  chronisclmi 
Bulbäraffectionen,  nämlich  der  Tumoren  und  Aneurysmen  mit  Druck 
äuf  die  Pons-Oblougata,  der  chronischen  Compressionen  der  Medulla 
oblongata  überhaupt  und  gewisser  Abarten  der  Bulbärparalyse:  der  sog. 
Pseudobulbärparalyse  und  der  progressiven  Ophthalmoplegie.  Wir  müsset! 
denselben  noch  eine  kurze  Besprechung  widmen  und  werden  dabei  speciell 
die  differentialdiagnostischen  Momente  hervorheben. 

Pseudobulbärparalyse  —  Bulbärparalyse  supranucleären  Ursprungs  —  Para- 
lysis  glosso-pharyngolabialis  cerebralis  et  cerebrobtdbaris. 

h"bar-  Mehrfach  (zuerst  von  F.  Jolly)  sind  Bulbärsyinptome :  Dysarthrie  um! 

p»raiy»e.  Dysphagie,  jauchzende  Inspirationen  beim  Lachen  u.  a.,  d.  h.  Lahmungserschei- 
nungen  im  Innervationsgebiete  des  Facialis,  Hypoglossus  und  Vagoaccessorius 
bel>oachtet  worden  in  Füllen,  bei  welchen  die  Ohduction  überraschender  Weist* 
in  der  Brücke  und  Medulla  oblongata  absolut  keine  Veränderung,  dagegen  in» 
Grosshirn  an  verschiedenen  Stellen  kleine  Erkrankungsherde  ergab.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  der  Pons-Oblongata  hat  freilich  in  einem  Theil  solcher 
Fälle  auch  dann  noch  ein  positives  Resultat  zu  Tage  gefördert  (speciell  kleinste 
Erweichungsherde  in  Folge  verbreiteten  Atheroms  der  Hirnarterien  oder  syphi- 
litischer Endarteriitis),  wo  makroskopisch  normale  Verhältnisse  vorzuliegen  schienen; 
doch  bleiben  inuncr  noch  seltene  Falle  übrig,  in  welchen  trotz  ausgesprochener 
Bulbärerscheinungen  lediglich  das  Gros.->hirn  afficirt  war.  In  diesen  letzteren 
Fällen  (cerebrale  Pseudobulbärparalyse)  ist  anzunehmen,  dass  die  cerebralen 
Bahnen  für  die  bewusste  Innervation  der  Articulations-  und  Schlingmuskulntur 
unterbrochen  waren.  Wie  zu  erwarten,  fehlten  bei  der  cerebralen  Form  die  Mus- 
kelatrophie, die  fibrillären  Zuckungen  in  den  gelähmten  Muskeln,  die  Verände- 
ung  der  elektrischen  Erregbarkeit  im  Sinne  der  EaK  und,  wenigstens  theilweise, 
die  Reflexaufhebung.   Ausserdem  weisen  nuf  den  cerebralen  Ursprung  der  Krank- 
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heil  im  einzelnen  Fnile  hin:  die  Intercurrenz  von  Schlaganfallen,  gleichzeitige 
Hemiplegien,  vor  allem  psychische  Störungen  und  eventuell  Aphasie.  Weiterhin 
et  auf  das  Fehlen  von  Respiraüons-  und  Circulationsstörungeu  bei  dieser  Form 
besonderer  Werth  gelegt  worden. 

In  «len  Fällen,  wo  neben  den  cerebralen  Erweichungsherden  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  auch  solche  in  der  Med.  obl.  gefunden  wurden  (cerebro- 
bulbtire  Form),  findet  man  die  bekannten  Störungen  des  Sprach-  und  Schluck- 
vermögens,  wie  bei  der  gewöhnlichen  Form  der  Bulbärparalyse,  ebenso  Lähmungs- 
erscheinungen im  Gebiete  des  Facialis,  Vagoaccessorius  und  des  motorischen 
Quintus  ( Athmungsstörungen,  Pulsbeschleunigung  u.  s.  w.).  Daneben  erscheinen 
nun  aber  gewisse,  von  den  cerebralen  Erweichungsherden  speciell  abhängige  Sym- 
ptome: Extremitätenlähmungen.  Hemiplegien  und  Hemiparesen  (mit  Erhöhung  der 
Sehnen  reflexe),  Aphasie,  psychische  Störungen  (Apathie,  Gedächtnissschwäche, 
zwangsweise  Affectbewegungen),  Opticusveränderungen. 

Progressive  nucleäre  Ophthalmoplegie. 

Wie  schon  früher  bemerkt,  kann  von  der  progressiven  Bulbärparalyse  als  Ophth»imo. 
eigene  Krankheit  die  progressive  Ophthalmoplegie  abgetrennt  werden,  sobald  die  ^rfüiSJT 
letztere  eine  gewisse  Selbständigkeit  erlangt  und  nicht  aus  der  progressiven  Bul- 
bäqwralyse  hervorgeht.  Die  Diagnose  der  Krankheit  ist  leicht,  da  allmählich 
»ämmtliche  das  Auge  bewegende  Muskeln  gelähmt  werden.  Dabei  ist  in  der 
Regel  die  Lähmung  des  M.  levator  palbebrae  superioris  weniger  stark  ausge- 
sprochen, der  M.  sphincter  pupillae  und  der  Accommodationsmuskel  unbetheiligt. 
D««h  können  in  manchen  Fällen  die  beiden  letztgenannten  Muskeln  ebenfalls 
gelähmt  erscheinen;  alsdann  tritt  zu  einer  Ophthalmoplegia  externa  eine  sog. 
Ophthalmoplegia  interna  oder  interior  hinzu,  die  übrigens  auch  für  sich  allein 
vorkommen  kann.  Die  Ursache  der  Erkrankung  ist  eine  nucleäre  Ajfection, 
ein  Befallensein  der  Kerne  des  Abducens  und  Trochlearis,  sowie  bestimmter  Kern- 
gruppen des  Oculomotorius  in  der  grauen  Substanz  am  Boden  des  4.  und  3. 
Ventrikels.  Breitet  sich  die  Erkrankung  am  Boden  des  3.  Ventrikels  nach  vorn 
aus,  d.  h.  winl  auch  die  Kernregion  des  M.  sphincter  pupillae  und  des  M. 
ciliaris  ergriffen,  so  ist  zugleich  eine  0.  interna  vorhanden.  Sie  hat  in  diesem 
«Sinne  auch  den  Namen  der  Pol ioencepha litis  superior  chronica,  „vonlere  Bulbär- 
paralyse" erhalten.  Wie  Bulbärsymptome  gelegentlich  überhaupt,  so  können  auch 
die  Symptome  der  Ophthalmoplegie  gelegentlich  im  Bilde  der  multiplen  Sclerose, 
der  Tabes  u.  a.  vorkommen. 

In  neuester  Zeit  ist  mehrfach  eine  auf  dem  Boden  des  Alkoholismus  ent- 
standene Ophthalmoplegie  beobachtet  worden,  wobei  multiple  Blutungen  und 
Körnchenzellen  in  der  den  3.  und  4.  Ventrikel  umgebenden  grauen  Substanz 
gefunden  wurden.  Damit  fiele  auch  diese  „acute  alkoholische  Ophthalmoplegie" 
in  den  Rahmen  der  nucleären  Erkrankungen;  sie  würde  das  Analogon  zu  der 
gewöhnbchen  acuten  Bulbärparalyse  bilden  und  nicht  als  rein  periphere  Neuritis 
aufzufassen  sein.  Dagegen  muss  die  rein  periphere  Natur  der  Krankheit  den- 
jenigen Fällen  von  Ophthalmoplegie  zugesprochen  werden,  wo  durch  basale,  speciell 
meningitische  oder  peripherisch-neuritische  Processe  zufällig  die  Stämme  der  Augen- 
muskelnerven betroffen  werden. 

Functionelle  asthenische  Bulbärparalyse  —  Bulbärparalyse  ohne  anatomischen 
Befund  —  Myasthenia  gravis  pseudoparalytica. 

In  einzelnen  unter  einem  der  Bulbärparalyse  ähnlichen  Bilde  verlaufenden 
Fallen  wurde  bei  der  Obduction  jegliche  anatomische  Veränderung  im  Nerven- 
system vermisst;  sie  werden  deswegen  von  der  gewöhnlichen  Bulbärparalyse  als 
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morbus  sui  generis  abgetrennt.  Während  des  Verlaufs  dieser  Krankheit,  die  auch 
mit  Genesung  enden  kann,  sind  ausser  den  8ymptomen  der  Bulbärpnralyse  (Dys- 
arthrie,  Dysphagie,  Kaustörungen,  Facialisparese  u.  s.  w.),  auch  Schwäche  der 
Rumpf-  und  Extremitätenmuskeln  und  der  Augenmuskeln,  wie  bei  progressiver 
Ophthalmoplegie,  vorhanden.  Besonders  bemerkenswerth  ist  die  Flüchtigkeit  der 
Lähmungen,  speciell  die  Erscheinung,  dass  die  Schwäche  sich  während  des 
Gebrauchs  der  betreffenden  Muskeln  rusch  steigert,  so  dass  letzlere  weniger 
als  gelähmt  wie  als  leicht  ermüdbar  imponiren.  Die  Sprache  der  Patienten  ist 
im  Anfang  des  Sprechens  deutlich,  kann  aber  schon  nach  einigen  Sätzen  un- 
artikulirt  und  unverständlich  werden.  Ebenso  ist  der  Gang  anfänglich  ziemlich 
gut;  beim  anhaltenden  Gehen  aber  tritt  rasch  Ermüdung  ein,  so  dass  die  Kranken 
bald  langsam  und  schwer  gehen  und  schliesslich  zusammenbrechen.  Die  Sen- 
sibilität ist  intact,  auch  das  Verhalten  der  Reflexe  gewöhnlich  normal,  selten 
abgeschwächt  oder  gesteigert  Ebenso  fehlen  vasomotorische  und  trophische 
Störungen,  psychische  Alteration  und  Beeinträchtigung  der  Harnentleerung.  Inter- 
current  treten  wohl  auch  Anfälle  von  Athemnoth  und  Tacbvcardie  auf,  die  den 
Tod  des  Patienten  durch  Suffocation  zur  Folge  haben  können. 

Die  Differentialdiagnose  hat  in  erster  Linie  das  Moment  der  leichten  Er- 
schopfbarkeit  der  Sprach-,  Kau-  und  anderer  Muskeln  während  ihres  Gebrauchs 
und  das  Verhalten  der  Muskulatur  zu  berücksichtigen,  die,  weil  es  sich  bei  der  in 
Frage  stehenden  Krankheit  nur  um  functionelle  Störungen  handelt,  fast  niemals 
degenerativ  atrophirt  und  normale  elektrische  Reactionsverbältnisse  zeigt    Ist  die 
Ermüdbarkeit  vorzugsweise  in  den  Muskeln  ausgesprochen,  deren  peripheres  motori- 
sches Neuron  von  der  Med.  obl.  und  dem  Gehirnstamin  ausgeht,  so  ist  man  berechtigt, 
von  einer  functionellen  Bulbärparalyse  zu  sprechen.    Da  aber  die  Erschöpfbar- 
keit  der  Muskelthätigkeit  sich  in  der  Regel  mehr  oder  weniger  in  der  gesainmten 
motorischen  Sphäre  geltend  macht,  so  ist  neuerdings  die  Krankheit  in  erweiterter 
Fassung  als  Myasthenia  gratis  psendoparalytica  bezeichnet  worden.   Jolly,  der 
diese  Bezeichnung  wählte,  hat  auch  zuerst  eine  für  die  leicht  ermüdbaren  Muskeln 
charakteristische  elektrische  Reactionsweise  kennen  gelehrt.   Tetanisirt  man  solche 
Muskeln  mittelst  des  Inductionsstromes,  so  zeigen  sich  bei  kurz  aufeinander- 
folgenden Reizungen  in  der  Curve  immer  kürzer  dauernde  Contractionswellen- 
gipfel  oder  bei  länger  dauernder  Einwirkung  des  Stroms  ein  gleichmäßiger  Abfall 
der  Tetauuscurve  („myasthenische  Contraction").   Absolut  pathognostisch  für  die 
funktionelle  Myasthenie  ist  die  JoLLY'sche  Reaction  nicht,  da  sie  einerseits  in 
einzelnen  Fällen  der  Krankheit  fehlte,  andererseits  ausnahmsweise  auch  bei  pro- 
gressiver Bulbärparalyse  mit  organischer  Grundlage  typisch  entwickelt  war.  Ueber 
die  Ursache  der  Myasthenie  wissen  wir  Nichts;  wahrscheinlich  liegt  ihr  in  letzter 
Instanz  eine  Intoxication  zu  Grunde. 


Compression  der  Pans-  Oblongata. 

Com-^  Dag  Bild  der  Bulbärparalyse  kann  endlich  auch  das  Resultat  der  lang- 

der'Medolia  samen  Compression  der  Pons-Oblongata  sein,  wie  sie  speciell  durch  Knochen- 
obiong»u.  erkrankungen  in  der  Umgebung  des  verlängerten  Marks  und  der  Brücke,  Tumoren 
dieser  Gegend  und  namentlich  auch  durch  Aneurysmen  der  A.  vertebralis  und 
basilaris  u.  a.  hervorgerufen  wird.  Charakteristisch  ist,  dass  die  durch  den  wach- 
senden Druck  auf  die  Pons-Oblongata  und  die  austretenden  Nerven  zu  Stande 
kommenden  Bulbärerscheinungen  (Dysarthrie,  Dysphagie,  Respirationsstörungen 
u.  s.  w.)  sich  zwar,  wie  bei  anderen  chronisch  verlaufenden  progressiven  Affcc* 
tionen  der  Pons-Oblongata,  ganz  allmählich  oder  schubweise  entwickeln  und 
stetig  an  Intensität  zunehmen,  zugleich  aber  auch  mit  Reizsymptomen  verge- 
sellschaßet  sind,  oder  von  solchen  eingeleitet  werden,  und  dass  neben  den  Bul- 
lärsymplomen  sich  andere  mit  dem  wachsenden  Druck  in  der  Schädeldeck« 
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ztvmmenhängende  Erscheinungen  gellend  machen.  Solche  Reizsymptome,  be- 
•fingt  durch  die  Irritation  der  zunächst  der  Compression  ausgesetzten  Nerven, 
<iu<l:  Zuckungen  und  neuralgische  Schmerzen  im  Gesicht  (VII,  V),  Ohrensausen, 
Pulsverhingsamung  u.  8.  w.    Dazu  kommen  nun  die  Schling-  und  Sprachstö- 
rungen,  Erscheinungen  der  Zungen-  und  Gesiehtsmuskellühmung  und  durch  den 
Druck  auf  die  motorischen  und  sensiblen  Nervenbahnen  der  Extremitäten  auch 
Paresen  und  Anästhesien  in  den  letzteren,  die,  je  nach  der  Lage  und  dem 
Wachsthum  der  Compressionsprocesse,  nicht  selten  einseitig,  später  auch  doppel- 
seitig erscheinen.    Auch  alternirende  Hemiplegie  kann  auftreten  mit  erhöhter 
Reflexerregbarkeit  und  Spasmen  in  den  gelähmten  Extremitäten  neben  schlaffer 
Lähmung,  Muskelatrophie  und  Entartungsreaction  der  Gesichtsmuskeln.  Daneben 
giebt  sieh  der  stärkere  Druck  in  der  Schädelhöhle  überhaupt  durch  Ausbildung 
einer  Stauungspapille,  durch  Kopfschmerz,  Erbrechen,  epileptiforme  Anfälle 
u.  a.  kund. 

Durch  diesen  Verlauf  und  die  Mannigfaltigkeit  der  Störungen  unterscheiden 
sich  die  Folgen  der  Compression  ziemlich  gut  von  der  progressiven  Bulbärpara- 
lyse,  so  dass  die  Diagnose  auf  jene  Zustände  mindestens  mit  Wahrscheinlichkeit 
gestellt  werden  kann.  Nunmehr  wirft  sich  im  einzelnen  Falle  noch  die  Frage 
nach  der  sjieciellen  Ursache  der  Compression  auf.  In  dieser  Beziehung  ist  im 
Allgemeinen  massgebend,  dass  eine  ganz  stetige  Zunahme  der  Compressions- 
eymptome  für  Tumor,  Aneurysma  oder  Caries  mit  Abscessbildung  spricht  Letztere 
geht  mit  circum scripter  Wirbelschmerzhaftigkeit,  Fiebererscheinungen  und  Tuber- 
culose  anderer  Organe  einher,  so  dass  sie  von  der  Entwicklung  von  Tumoren 
und  Aneurysmen  noch  am  ehesten  unterschieden  werden  kann.  Eine  stark  aus- 
gesprochene Stauungspapille,  heftige  Kuochen schmerzen  und  intensive  Compres- 
«onsen»cheinungen  deuten  mehr  auf  einen  Tumor  hin.  Dabei  muss  dahingestellt 
blt-iben,  ob  der  Tumor  von  aussen  her  gegen  die  Pons-Oblongata  andrängt,  oder 
im  Innern  derselben  sich  entwickelt,  wenn  man  auch  vielleicht  im  Allgemeinen 
erwarten  kann,  dass  bei  den  extrabulbären  Tumoren  die  Symptome  der  Com- 
pression  der  einzelnen  austretenden  Hirnnercen  oder  der  Pyramiden  (Spasmen 
oder  Parese  der  Extremitäten)  den  Störunsjen  von  Seiten  der  bulbären  Centren 
vorangehen  oder  stärker  als  diese  ausgeprägt  sind. 

Ausgebreitetes  Atherom  der  Arterien,  namentlich  acute  Geffissveränderungen 
im  Augenhintergrund  sprechen  andererseits  mehr  für  das  Vorhandensein  eines 
Aneurysmas  (im  Ausbreitungsgebiete  der  A.  vertebralis).  Kann  man  zugleich 
Aneurysmen  an  der  Carotis  nachweisen,  oder  gar,  wie  es  Möser  einmal  glückte, 
ein  Gefässgeräusch  zwischen  Proc.  mastoideus  und  Wirbelsäule  hören,  so  ist  die 
kühne  Diagnose  eines  Aneurysmas  der  Vertebralartcrie  bezw.  Basilararterie 
Wenigstens  einigermassen  fundirt  Viel  mehr  als  eine  Vermuthungsdiagnose  ist 
die  Diagnose  des  Aneurysmas  der  Vertebralartcrie  übrigens  auch  im  besten 
Falle  nicht. 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Kleinhirns. 

Anatomisch  -  physiologische  Einleitung. 

Die  anatomischen  und  physiologischen  Verhältnisse  des  Kleinhirns  sind  ^Jgjjfc. 
iur  Zeit  noch  keineswegs  vollständig  aufgeklärt.    In  den  folgenden  Bemerkungen  phyaioiogi- 
iüt  nur  das  Wichtigste  der  für  die  Pathologie  in  Betracht  kommenden  Thut-    *  es' 
«achen  zusammengestellt.    Das  Kleinhirn  stellt  einen  integrirenden  Theil  des 
Daches  vom  Hinterhirn  (Pons  und  Cerebellum)  dar  und  überdeckt  den  4.  Ven- 
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Fig.  37. 

Schema  (Kr  Kleinhirnfagerung,   epecicll  der  Coordinationshahnon.     DK  DEITKBsWher  Kern, 
Ks  KlHnhirnseitcnstrangbahn,  OB  Olivenbahn,  lisb  Hintcrstrangfaaerbabn. 

trikel,  der  nach  unten  in  den  Centralkanal  dt-*  Rückenmarks,  nach  oheu  in  den 
Aquaeductus  Sylvii  des  Mittelhirns  auslauft.  Es  besteht  aus  dem  Mlltelsiück 
(Wurm)  und  den  beiden  Hemisphären;  die  aus  grauer  Substanz  bestehende 
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KHnhinirinde  überzieht  die  centrale  weisse  Marksubstanz  des  Cerebellums,  die 
*!*  centraler  Markkern  sich  in  Aeste  und  Aestehen  nach  der  Peripherie  hin  fort- 
k-ui  («las  Bild,  welches  .Ii.'  Gesammtheit  der  Ifarkäste  mit  ihrem  Rindenbelag 
auf  einem  Ijängsschnitt  darbietet  heisst  bekanntlich  Arbor  vitae).  Aufgebaut 
wird  der  Markk.  ru  im  Wesentlichen  durch  drei  in  das  Kleinhirn  jedereeits  ein- 
«vahlende  Markmassen,  die  sog.  KleinMrnschenkei  (Kleinhirn arme),  deren  Faser- 
maasen mit  der  Kleiuhirnrinde  und  den  im  Innern  des  Cerebellums  gelegenen 
irrauen  Massen  vielfach  Verbindungen  eingehen.  Die  wichtigsten  dieser  Klein- 
hirnkern«'  sind  der  Dachkern  (Nucleus  tegmenti)  und  das  Corjnis  dentatum  8. 
ciliare,  das  ringsum  von  einer  Schicht  dicht  verflochtener  Fasern,  dem  Vliess, 
umgeben  ist.  Die  Rinde  selbst  enthält  zahlreiche  Fasern  verschiedenster  Her- 
kunft, die  mit  den  Nervenzellen  der  Rinde,  von  welchen  die  PüRKDUE'schen  die 
grüsaten  sind,  in  der  bekannten  Art  der  Neuronverkettung  in  Contact  stehen. 

Von  grösster  Bedeutung  für  das  Verständnias  der  Function  des  Kleinhirns 
ist  die  Kenntnis  der  Zusammensetzung  der  Kleinhirnsehenkel  und  der  Provenienz 
ihrer  Faecnnassen,  worauf  aus  diesem  Grunde  etwas  näher  eingegangen  werden 

Die  oberen,  vorderen  Kleinhirnschenkel  („Bindearme",  Pedunculi  cerebelü  "Herkunft 
ail  corp.  quadrig.  s.  eerebrum)  verbinden  (nach  oben  convergirend,  mit  dem  zwi-  Kieinhirn- 
schen  ihnen  ausgespannten  Velum  medulläre  anterius)  das  Kleinhirn  mit  dem  8^*el" 
Groaehirn.   Die  den  Bindearm  bildenden  grösstentheils  aus  dem  Corpus  dentatum 
stammenden  Fasermassen  gehen  zum  contralateralen  Thalamus  opticus  und  stehen 
hier  mit  Fasern  des  hinteren  Theils  des  Parietalhirns  in  Verbindung.   Da  unter- 
halb des  rolhen  Kerns  der  Haube  die  Hauptmasse  der  Fasern  sich  ungefähr 
in  der  Höhe  der  vorderen  Vierhügel  mit  den  Bindearmfasern  der  anderen  Seite 
kreuzt  (Bindearmkreuzung  „Haubenkreuzung")»  so  ist  also  ein  Zusammenhang 
des  Kleinhirns  mit  dem  rolhen  Kern  und  dem  Thalamus  der  anderen  Seite 
und  eine  indirecte  Verbindung  mit  dem  contralateralen  Parietalhirn  hergestellt 
(centripetaler  Theil  des  cerebello-eerebralen  Reflexbogens,  s.  Fig.  37). 

Die  mittleren  Kleinhirnschenkel  („Brückenarme",  Pedunculi  cerebelü  ad 
jvontem),  die  dieksten  der  drei  Schenkel,  verbinden  das  Kleinhirn  mit  der  Brücke 
und  indirect  mit  dem  Grosshirn.  Die  Brückenarme  sind  aus  Fasern  zusammen- 
gesetzt, die  centrifugal  aus  «1er  Rinde  des  Frontalhirns,  sowie  des  Temporal-  und 
Occipitallappens  stammen,  durch  die  Capsula  interna  und  den  Fuss  des  Hirn- 
schenkels und  von  da  in  die  Brücke  ziehen.  Hier  splittern  sie  sich  zum  grossen 
Theil  gekreuzt  um  die  grossen  Zellen  der  sogen.  Brückenkerne  auf  und 
gehen  Neuriten  derselben  nach  der  Rinde  der  Kleinhirnhemisphäre,  die  selbst 
mit  dem  Corpus  dentatum  in  Verbindung  steht  (centrifugnler  Theil  des  „cere- 
bello-cerebralen  Reflex  bogens",  s.  Fig.  37).  Andere  vom  Kleinhirn  stammende, 
durch  die  Brückenarme  ziehende  Fasern  wenden  sich  aufsteigend  dorsalwärta 
jwgen  die  Haube. 

Das  dritte  Paar  der  Kleinhirnschenkel  endlich,  die  Pedunculi  ad  med, 
ohL,  die  Corpora  restiformia ,  führen  Fasennassen  aus  dem  Rückenmark 
bezw.  der  Medulla  oblongatu  in  das  Kleinhirn  und  zwar:  1.  als  Hauptantheil 
die  Fasern  der  Kleinhirnseilens tr angbahnen y  die,  aus  den  CLARKE'sehen  Säiden 
stammend,  sensible  Eindrücke  aus  den  Rumpftheilen  des  Körpers  und  vielleicht 
auch  aus  den  Kingeweiden  nach  dem  Kleinhirn  führen.  2.  Die  Fasern  der 
tiowEBs'schen  Bündel  (Tractus  cerebello-spinales  ventrales),  welche  (vgl.  S.  97) 
nicht  aus  den  Ci.AKKE'sehen  Säulen,  vielmehr  wahrscheinlich  grösstentheils  aus 
Zellen  des  Lumbal-  und  Sjicralinnrks  entspringen  und  mit  der  sensiblen  Inner- 
vation der  unteren  Extremitäten  in  Beziehung  stehen.  3.  Fasern  aus  der  contra- 
lateralen unteren  Olive,  über  deren  Bedeutung  noch  nichts  bekannt  ist.  4.  Fasern, 
die  aus  sensorischen  Endkernen  des  Rückenmarks  und  solchen  der  Hirnnerven 
Mammen  (Tractus  eerebelh>-nuclearis).    Die  erstoren  stammen,  soweit  sie  nicht  in 

l.ube.  Spteielle  Diagnose.  II.  6.  Aufl.  14 
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den  Kleinhimseitenstrangbahnen  und  GowERs'schen  Bündeln  verlaufen,  aus  den 
Hintersirangkernen,  in  welche  selbst  die  Fasern  der  Hinterstränge  ziehen,  und 
aus  welchen  ein  Theil  als  Fibrae  arciformes  posteriores  in  das  corpus  reatiformo 
einbiegen  und  als  Muskelgefühlsfasern  gelten  können;  die  letzteren  sind  Faser- 
züge aus  den  sensoriachen  Endkernen  des  V.,  VIII.  und  X.  Hirnnerveu.  Be- 
sonders  wichtig  sind  die  Beziehungen  des  N.  vestibuli  (VIII.)  zum  Kleinhirn;  sein 
Endkern  ist  der  Nucl.  acustic.  dorsalis,  der  Fasern  zur  oberen  Olive  und  zum 
Cerebellum  abgiebt,  und  der  Bechterew 'sehe  Kern  im  Cerebellum  selbst.  Lateral 
von  letzterem  liegt  der  DEiTEKs'sche  Kern,  welcher  ebenfalls  mit  Vestibularis- 
fasern  in  Verbindung  steht,  und  von  dessen  Zellen  aus  Xcuriten  nach  den  ver- 
schiedensten Richtungen  hin  wichtige  Verbindungen  vermitteln.  Zunächst  gehen 
(s.  Fig.  37)  Fasern  caudal  (centrifugal)  durch  das  Cp.  restiforme  nach  dem  Rücken- 
mark zu  den  Vorderseitensträngen  und  Vorderhomzellen  derselben  Seite  ab. 
Eine  weitere  Faserbahn  zieht  quer  unter  dem  Boden  des  IV.  Ventrikels  bis  gegen 
die  Raphe  der  Med.  oblongata  und  legt  sich  dem  hinteren  Längsbündel  an  mit 
in  diesem  auf-  und  absteigenden  Fasern,  von  welchen  die  ersteren  mit  den  Ab- 
ducenskernen  in  Verbindung  stehen  und  in  den  Oculomotoriuskernen  ihr  Ende 
finden,  während  die  absteigenden  Fasern  in  die  Vonlerstränge  des  Rückenmarks 
ziehen  und  um  die  Vorderhornzellen  beider  Seiten  endigen.  Endlich  besteht 
eine  Verbindung  zwischen  dem  DEiTERs'schen  Kern  und  den  Daehkenion,  die 
selbst  mit  der  Rinde  des  Oberwurms  durch  sagittale  Fasern  verbunden  sind. 
Hiermit  ist  ein  geschlossener  Reflexbogen  geschaffen,  dessen  centripetale  Bahnen 
in  den  Oberwurm  und  durch  die  letztgenannten  Fibrae  sagittales  in  den  Dachkern 
münden,  von  wo  aus  centrifugale  Fasern  die  Erregung  durch  den  DEiTERö'schen 
Kern  auf  verschiedenen,  neuerdings  erschlossenen  Bahnen  zu  den  Voixleretringen 
und  Vorderhornzellen  tragen  können. 
rhia*hTO  Funct*on*n  dß8  Kleinhirns  sind  noch  keineswegs  genau  bekannt.  8o- 

"8       '  viel  darf  aber  wohl  als  feststehend  betrachtet  werden,  dass  das  Cerebellum  in 
erster  Linie  Coordinationsztcecken  dient.    Durch  die  im  Voranstehenden  ge- 
schilderten anatomischen  Details  des  Faserverlaufs  und  der  Verbindung  der  Fasern 
mit  gewissen  Zellengruppen  ist  eine  wenigstens  nach  gewissen  Richtungen  hin 
fundirte  Einsicht  in  den  complicirten  Vorgang  der  Coordination,  wie  er  im  Klein- 
hirn zweifelsohne  stattfindet,  ermöglicht.    Die  anatomische  Basis  dieses  Coordi- 
nationsmechanismus  bilden  2  Reflexbogensysteme  (Bruce,  Bruns),  ein  apino- 
bulbär-cerebellarer  Reflexbogen  und  ein  diesem  übergeordneter  cerebello-cere- 
braler.     Der  erstere  wird  hergestellt  durch  die  centripetalen  Bahnen  in  den 
Hintersträngen,  den  Kleinhiruscitensträngen,  dem  GowERs'schen  Bündel  und  den 
Verbindungen  der  Vestibularnerven  mit  dem  DEiTERs'schen  und  Dachkern.  Auf 
diesen   Bahnen  gehen  sensible  Erregungen  von  den  Muskeln,  Gelenken,  der 
Haut  und  den  halhzirkelförmigcn  Kanälen  des  Ohrlabvrinths  (den  Siuneswerk- 
zeugen  für  die  Gleichgcwichtsstcllung  des  Kopfes)  zum  Kleinhirn  und  werden 
hier  zur  Correctur  der  .Stärke  der  Muskelspannung,  der  Stellung  der  Glieder, 
des  Rumpfes  und  Kopfe«,  der  Augen  u.  a.  zum  Zweck  der  Coordination  und 
spcciell  der  Erhaltung  des  Gleichgewichts  benützt,  indem  die  Zusammenordnung 
der  Thätigkeit  zahlreicher  Muskeln  und  das  dabei  nothwendige  bestimmte  Maas* 
der  Contrnctionsintcnsität  derselben  durch  centrifugale  Bahnen  vermittelt  wird. 
Diese  letzteren  sind  die  Verbindungsfa>eni,  welche  zwischen  Oberwurm  und  den 
Dachkernen,  zwischen  den  letzteren  und  den  Deiters Vchen  Kernen  und  endlich 
zwischen  diesen  und  den  Augenmuskelnerven  sowie  den  Vorderhornsellen  des 
Rückenmarks  bestehen  und  oben  ausführlich  geschildert  worden  sind  (vgl.  Fig. 
H7).    Dieser  genanntem  Zweck  dienende  spino-cerebellare  Reflexbogen  steht  mit 
einem  weiteren  Reflexbogen  in  Verbindung,  der  als  cerebello-cerebraler  auf  dem 
ersteren  aufgebaut  ist,  und  durch  den  die  im  Kleinhirn  zusammengeflossenen 
sensorischen  Erregungen  dem  Grosshirn  zugetragen  und  zu  bewussten  Vorstel- 
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Ivogeu  über  die  Stellung  des  Körpers  im  Raum  umgesetzt  werden,  die  dann  auf 
(rothfu«nüen  Hahnen  durch  die  Temporal-  und  Frontalbrückenfasern  auf  das 
Gkichgewichtscentrum  im  Kleinhirn  controlirend  einzuwirken  vermögen.  Ob  da- 
neben auch,  wenn  nothwendig,  eine  Einwirkung  jener  im  Frontalhirn  eich  voll- 
lirhenden  Erregungen  auf  die  durch  den  Willen  beherrschten  motorischen  Rinden- 
•rebiete  in  den  CVntralwindungen  stattfindet  und  so  schon  in  der  Gehirnrinde 
Ii«?  Intensität  «1er  motorischen  Impulse  regulirt  wird,  ist  eine  offene,  übrigens, 
wie  mir  scheint,  weniger  wichtige  Frage. 

Ist  dieser,  wie  ersichtlich  ist,  vielverzweigte  C«>ordinationsuppanit  an  irgend 
»iner  Stelle  betrachtlieh  gestört  oder  gar  unterbrochen,  so  muss  Atuxie  in  einen) 
bestimmten  Grade  und  nach  bestimmter  Richtung  hin  eintreten,  und  wir  werden 
Jäher  Ataxie  ebensowohl  bei  Rückenmarkskrankheiten  (s.  o.  Tabes)  als  auch  bei 
Stirnhirn-  und  Sehhügelerkrankungen  erwarten  können,  wie  es  aueh  in  der  That 
der  Fall  ist  Aber  besonders  stark  ausgeprägt  wird  die  Ataxie  sein,  wenn  «las 
Kleinhirn  selbst,  die  Centraistätte  des  Coordinationsmechanismus  erkrankt  und 
functionsun fähig  geworden  ist,  wovon  bei  der  folgenden  Besprechung  der  für 
■lie  Diagnose  der  Kleinhimaffectionen  in  Betracht  kommenden  Krankheitserschei- 
nungen noch  speeiell  die  Rede  sein  wird. 


Klinisch-diagnostische  Bemerkungen. 

Erkrankungen  des  Kleinhirns  können  symptomlos  verlaufen.    Es  ist  m^Xct 
dies  eine  vielfach  eonstatirte,  absolut  sichere  Thatsache;  Thatsacbe  ist  Te™*h" 
weiter,  dass  dies  dann  hauptsächlich  der  Fall  ist,  wenn  nur  eine  Hemi-  sy^tLe 
Sphäre  ergriffen  ist,  während  das  Befalleusein  des  Kleinhirnmittelstückes,  c«r.b«iiar- 
des  Wurmes,  sobald  die  Erkrankung  einen  grösseren  Theil  desselben  künden", 
betrifft,  eigenthümliche  Krankheitssymptome  nach  sich  zieht,  die  eine 
Diagnose  der  Cerebellarerkrankung  wenigstens  in  den  meisten  Fällen 
gestatten. 

Einigermaassen  constant  und  charakteristisch  ist  das  Schwi ndel-  c«* JjJ^*r 
pefühl,  an  welchem  die  Cerebellarkranken  leiden.  Gewöhnlich  verhält 
es  sich  damit  so,  dass  der  Schwindel  bei  ruhiger  Körperlage  fehlt,  in 
heftigem  Grade  dagegen  sich  einstellt,  sowie  der  Patient  sich  aufrichtet 
und  geht;  jedoch  zeigt  der  Schwindel  bei  Cerebellarkranken  nicht  aus- 
nahmslos dieses  Verhalten.  Zum  grossen  Theil  ist  der  cerebellare 
Schwindel  Folge  der  Läsion  von  Vestibularnen-enfasern,  die,  wie  wir 
gesehen  haben,  mit  dem  DEiTEns'schen  Kern  und  den  Dachkernen  und 
den  die  Augenstellung  bestimmenden  Nerven  (III  und  VI)  in  Verbindung 
stehen.  Ist  das  Schwindelgefühl  sehr  bedeutend,  so  können  als  Aus- 
druck des  unwillkürlichen  Bestrebens,  die  durch  die  Läsion  des  Kleinhirns 
hervorgerufenen  Störungen  der  Locomotionsempfindung  auszugleichen, 
förmliche  Zwangsbewegungen  resultiren.  Uebrigens  sind  die  letzteren  ^w'n**^" 
keineswegs  sicher  oder  gar  ausschliesslich  durch  den  starken  Schwindel 
hervorgerufen:  denn  sie  können  bei  bewusstlosem  Zustande  auftreten 
und  auch  bei  Patienten,  die  (der  gewöhnliche  Fall)  über  volles  Bewusst- 
sein  verfügen,  ohne  Schwindel  verlaufen.  Einer  meiner  Kranken  (die 
Section  ergab  einen  Tumor  im  Wurm  mit  äusserlich  sichtbarer  Vor- 
treibung des  rechten  Brückenarms)  gab  ausdrücklich  an,  dass  er,  ob- 
gleich beim  Gehen  eine  exquisite  Reitbahnbewegung  nach  rechts  zu 
oonstatiren  war,  kein  Schwindelgefühl  dabei  verspüre.  Treten  die  Zwangs- 
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beicegungen  als  Zwaugsumwälzungeu  um  die  Körperaxe  auf,  so  sind  sie 
für  Erkrankungen  der  Brückenarme,  speciell  Reizzuständo  in  denselben 
(frische  Blutungen,  Entzündung,  Tumoren),  einigermassen  pathognostisch. 
Häufiger  sind  bei  den  Brückenarmerkrankungen  nicht  Zwangsbewe- 
gungen, sondern  ist  das  Einhalten  einer  Zwangslage  zu  beobachten,  in- 
dem die  Patienten  eine  bestimmte  Seiteulage  einnehmen  und,  sobald 
sie  in  eine  andere  Lage  gebracht  werden,  sich  unwillkürlich  wieder  (mit 
dem  Rumpf  oder  auch  mit  diesem  und  dem  Kopf)  in  die  alte  Lage 
drehen.  Weitere  Symptome,  die  bei  Cerebellarkrauken  beobachtet 
wurden,  sind  der  Nystagmus  und  Paresen  einzelner  AugenmuskeJn;  auch 
eine  eigentümliche  Zwangsstelluug  der  Augen,  wobei  das  eine  nach 
unten  und  aussen,  das  andere  nach  oben  und  innen  gerichtet  war. 
wurde  bei  Erkrankungen  der  Pedunculi  cerebelli  ad  pontern  von  Nonat 
beschrieben. 

Neben  dem  Schwindel  (und  etwaigen  ausgeprägten  Zwangsbewe- 
guugen  bei  den  Erkrankungen  der  Brückenarme)  kommt  ein  zweites 
Symptom  bei  Cerebellarkrauken  besonders  stark  zur  Erscheinung  — 
die  Coordinatiomstörung.    Wie  der  Schwindel  werden  auch  die  Sym- 
^AtMrte™  pt°me  der  cerebellaren  Ataxie  bei  allen  möglichen  auderen  Erkrankungen 
des  Centrainervensystems  beobachtet;  indessen  unterscheiden  sich  die 
Coordinationsstöruugen  bei  Cerebellarkrauken  doch  einigermassen  von 
den  bei  anderen  Krauken  vorkommenden.    Das  Gehen  erfolgt  schwan- 
kend, taumelnd,  gleicht,  was  mit  Recht  immer  betont  wird,  demjenigen 
eines  Betrunkenen;  die  Beine  werden  breitspurig  aufgesetzt,  Stehen  auf 
einem  Bein  oder  mit  eng  aneinander  geschlossenen  Füssen  gelingt  ge- 
wöhnlich absolut  nicht,  die  Aequilibrirung  des  Körpers  ist  ganz  unmög- 
lich.   Dagegen  braucht  beim  Schluss  der  Augen  das  Schwanken  nicht 
nothwendig  stärker  zu  werden  (wenn  dies  auch  vorkommt),  im  Gegen- 
theil  kann  dasselbe  dabei  gleich  stark  bleiben  oder  gar,  wie  in  einen 
meiner  Fälle,  aufhören.    Im  Liegen  kann  der  Patient  dabei  gauz  sichere 
Bewegungen  machen;  Muskelgefühl  und  Sensibilität  sind,  soweit  ich  eigener 
und  fremder  Erfahrung  entnehme,  sogar  fast  ausnahmslos  intact,  die 
Sehnenreflexe  gewöhnlich  normal,  zuweilen  aufgehoben.  Meist  beschränkt 
sich  die  Ataxie  bei  Cerebellarkranken  auf  die  Beine  und  den  Rumpf, 
während  die  Bewegungen  der  oberen  Extremitäten,  wenigstens  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle,  anscheinend  ohne  jede  Coordiuationsstörung  aus 
geführt  werden  konnten.  Die  Deutung  des  Zustandekommens  der  Ataxie 
bietet  nach  dem,  was  wir  über  den  anatomischen  Bau  des  Kleinhirns 
und  seiner  sich  daraus  höchstwahrscheinlich  ergebenden  Function  aus- 
einandergesetzt haben,  keine  Schwierigkeiten  ;  und  auch  das  öftere  Fehlen 
von  Ataxie  in  Fällen  von  Kleinhirnerkrankung  ist  von  diesem  Stand- 
punkt aus,  sobald  der  Einzelfall  sorgfältig  analysirt  wird,  gewiss  fast 
immer  in  befriedigender  Weise  erklärbar.    Wir  müssen  vor  allem  be- 
denken, dass  das  Symptom  der  mangelhaften  Aequilibrirung  des  Körpers 
bei  Cerebellarkranken  nur  dann  eintritt  und  dies  nach  unseren  heutigen 
Anschauungen  selbstverständlich  ist,  wenn  der  fast  ausschliesslich  im 
Wurm  gelegene  Coordiuationsapparat  von  «lern  Krankheitsherd  beein- 
trächtigt ist    Läsionen,  welche  auf  die  Kleinhirnhemisphäre  (mit  Aus- 
schluss des  Cp.  dentatum  und  der  cercbello-cerebralen  Reflexfasern  i  be- 
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yüränkt  bleiben,  verlaufen  in  der  That  ohne  Ataxie.  Weiterhin  wird  die 
ctrebellare  Ataxie  um  so  9tflrker  ausfallen,  je  mehr  Theile  der  coordina- 
tonscheu  Reflexbögen  von  der  Krankheit  im  einzelnen  Falle  betroffen 
sind,  namentlich  wenn  neben  den  cerebello-spinalen  Fasern  auch  die 
Verbindungen  mit  den  Augennerven  und  Theile  des  cerebello-cere- 
bralen  Reflexbogens  mit  afficirt  sind.  Unter  Umständen  kann  auch 
einmal  ein  geuau  in  der  Mitte  des  Wurms  sitzender  Tumor  ohne 
jede  Gleichgewichtsstörung  sich  entwickeln,  weun  er  klein  ist,  und 
wenn  bei  seinem  Wachsthum  die  Substanz  des  Kleinhirns  nur  langsam 
coiDprimirt,  nicht  zerstört  wird  etc.  Andererseits  ist  es  nicht  verwunder- 
lich, dass  eine  der  cerebellaren  gleichende  Ataxie  bei  Erkrankungen 
des  Pons,  der  Vierhügel,  ja  (nach  einer  Beobachtung  von  Brüns)  sogar 
bei  Tumoren,  die  in  dem  Frontalhirn  ihren  Sitz  haben,  beobachtet 
wird,  nachdem  es  durch  die  anatomischen  Untersuchungen  wahrschein- 
lich geworden  ist,  dass  alle  diese  vom  Kleinhirn  mehr  oder  weniger 
weit  entfernten  Partien  des  Centrainervensystems  mit  der  Coordinations- 
funktion  des  ersteren  iu  directem  Zusammenhang  stehen. 

Ausser  den  genannten  beiden  Symptomen,  dem  Schwindel  und  SJJJJJ«"" 
der  Ataxie,  hat  mau  hartnackiges  Erbrechen  und  heftigen  Hinterkopf- 
schmerz als  pathognostisch  für  Cerebellarerkrankungen  angeführt.  Richtig 
ist.  dass  Kopfschmerz  und  Erbrechen  bei  letzteren  gewöhnlich  stärker 
entwickelt  sind,  als  bei  anderen  Hirnerkrankungen.  Sie  fehlen  übrigens 
bei  den  Fällen  von  Kleinhirnerkrankung,  die  (wie  die  stationären  Blut- 
und  Erweichungsherde)  ohne  Druck  und  Reizwirkung  verlaufen,  ganz 
und  haben  auch  für  die  sonstigen  Erkrankungen  des  Cerebellums  nichts 
Pathognostisches ;  immerhin  mag  aber  das  Vorhandensein  der  beiden 
Symptome  die  Diagnose  unterstützen.  Auf  alle  Fälle  werden  sie  meiner 
Ansicht  nach  an  diagnostischem  Werthe  von  Symptomen  übertroffen, 
die  dadurch  entstehen,  dass  im  Kleinhirn  etablirte  Krankheitsherde  bei 
ihrem  Wachsthum  theils  auf  die  austretenden  Stämme  der  Gehirnnerven 
einen  Druck  ausüben,  theils  auf  die  Brücke  und  die  Medulla  oblongata 
übergreifen  oder  sie  comprimiren.  Dabei  treten  dann  Lähmungen  der 
einzelnen  Hirnnerven  und  der  Extremitäten  auf  (gewöhnliche  oder  alter- 
nirende  Hemiplegie)  und  Bulbärsymptome,  vor  allem  Dysarthrie,  die 
übrigens  auch  als  directes  Cerebellarsymptom,  d.  h.  als  eine  durch  die 
Cerebellarerkrankung  bedingte  Iucoordination  der  Sprachbewegungeu 
angesehen  wird.  Auch  epileptiforme  Anfälle,  Diabetes  mellitus  u.  ä. 
können  auf  diese  Weise  sich  gelegentlich  im  Verlaufe  von  Kleinhirn- 
erkrankungeu  einstellen.  Durch  das  Hinzutreten  dieser  indirecten  Sym- 
ptome zu  den  directen  Kleinhirnkraukheitserscheinungen  gewinnt  die 
Diagnose  an  Sicherheit,  wenn  die  ersteren  in  langsamer  Entwicklung 
den  letzteren  sich  anschliessen.  Endlich  treten  bei  Kleinhirntumoren 
zuweilen  Tremor  und  Muskelschwache  auf,  Symptome,  die  aber  für  die 
topische  Diagnose  wenig  zu  verwerthen  sind,  ferner  die  diagnostisch 
ungleich  wichtigere  Stauumjspainlle ;  dieselbe  findet  sich  bei  Cerebellar- 
tumoren  zweifellos  constanter  und  früher  im  Krankheitsbilde  als  bei 
Localisatiou  der  Tumoren  an  anderen  Stellen  des  Ciehirns  und  bei  Pro- 
cessen mit  intracranieller  Drucksteigerung  überhaupt. 
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Erklärlich  ist  die«  aus  anatomischen  Gründen,  indem  bei  Kleinhmitumoreii 
epeeiell  die  V.  magna  Galeni  dem  Druck  ausgesetzt  ist,  und  dadurch  das  Zu- 
standekommen des  Hydrops  ventric.  begünstigt  wird.  Der  erhöhte  Druck  in 
der  Subarachnoidenlflüssigkeit  setzt  sich  in  den  mit  dem  Subaraehnnidcalraum 
communicirenden  Intervaginalraum  des  Opticus  fort  und  bewirkt  arterielle  Anämie 
sowie  venöse  Stauung  mit  ödematöser  Anschwellung  der  Papillen,  die  somit  ul« 
Ausdruck  eines  gesteigerten  intracraniellen  Druckes  anzusehen  ist.  Die  Stau- 
ungspapille ist,  dem  geschilderten  Gang  ihrer  Entstehung  entsprechend,  doppel- 
seitig, wenn  auch  zuweilen  auf  einem  Auge  stärker  entwickelt,  als  auf  dem 
anderen.  Mit  der  Stauungspapille  sind  in  den  späteren  Stadien  functionelle  Stö- 
rungen verbunden;  nicht  selten  sind  aber  speciell  bei  Kleinhirn tumoren  plötzlieh 
auftretende  Erblindungen  zu  beobachten.  Die  Ursache  derselben  kann  darin 
gefunden  werden,  dass  der  Tumor  auch  einen  directen  mechanischen  Druck  auf 
den  Aquaeductus  Sylvii  ausübt,  woraus  eine  Steigerung  des  Hydrocephulu*. 
speciell  des  Hydrops  des  3.  Ventrikels,  resultirt;  indem  dann  der  Boden  des 
letzteren  nach  unten  vorgetrieben  wird,  erleiden  Chiasma  und  Tractus  n.  optici 
eine  locnle  Druckläsion. 

Psychische  Stömngen  fehlen  im  Bilde  der  reinen  Cerebellarerkrnu- 
kungen;  sind  solche  vorhanden,  so  dürfen  sie  andererseits,  wie  ausdrück- 
lich hervorgehoben  werden  soll,  kein  Grund  sein,  eine  Cerebellaraffec 
tion  auszuscliliessen,  zumal  neuerdings  bei  der  progressiven  Paralyse 
degenerative  Veränderungen  in  der  Kleinhirnrinde  gefunden  wurden. 

Auf  Grund  der  geschilderten  Symptome  ist  man  erwiesenermassen 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  im  Stande,  die  Diagnose  auf  eine  Kleinhirn- 
erkrankung richtig  zu  stellen.  Wenn  dies  nicht  immer  gelingt,  wenn 
gerade  in  diesem  Kapitel  zuweilen  alle  diagnostischen  Anhaltspunkte 
scheinbar  im  Stiche  lassen,  so  ist  zu  bedenken,  dass  unser  Wissen  in 
Bezug  auf  den  Verlauf  der  Fasern,  ihre  Beziehung  zu  den  Ganglien- 
zellen im  Kleinhirn  und  namentlich  auch  bezüglich  der  Function  der 
letzteren  immer  noch  lückenhaft  ist.  Auch  unsere  klinischen  Beobach- 
tungen müssen  noch  viel  genauer  werden,  als  dies  bis  jetzt  der  Fall  ist, 
und  die  mikroskopisch-anatomischen  Untersuchungen  von  geübtesten 
Forschern  angestellt  oder  mindestens  coutrolirt  sein,  wenn  auf  diesem 
Gebiete  der  Diagnostik  sichere  Anhaltspunkte  gewonnen  werden  sollen. 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Mittelhirns  (Grosshirn- 

sehenkel  und  Vierhügel). 

Anatomisch-physiologische  Vorbemerkungen. 

Hirn-  Die  Himschenkci,  die  aus  der  Brücke  mich  oben  hervorgehen  und  nach 

»chenkel.  au,,(.„  un(j  vorne  \n  dje  Hemisphären  sich  einsenken,  vermitteln  als  Stiele  die 
Verbindung  zwischen  dein  llinterhirn  und  Vorderhirn.    Der  Peduneulus  cerebri 
ist  aus  zwei  wesentlich  verschiedenen  Stratis  zusammengesetzt:  aus  der  ventral 
Zusammen- gelegenen  Portion  (Fuss)  und  der  dorsal  gelegenen  Partie,  dem  TiTcrmentum 
"**hS  dc9("au^e);  beide  sind  getrennt  durch  einen  auf  Durchschnitten  stets  scharf  her- 
»chenkei-  vortretenden  Streifen  dunkler,  grauer  Substanz,  die  Substantia  nigra  (Sömme- 
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rmgiii  eine  Anhäufung  äusserst  feiner  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  deren 
Sti. utung  noch  nicht  aufgeklärt  ist.    Die  weissen  Fasern,  die  den  Fuss  des 
Hirnschenkels  bilden,  bestehen  au«  verschiedenen  von  der  Gehirnrinde  kommen- 
-  i  Fiwrlmhnen,  in  erster  Linie  aus  denen  der  Pyramidenbahn.  Diese  letztere  setzt 
seh  aus  Fasenügen  zusammen,  die  au»  den  Centraiwindungen  und  dem  Para- 
centrallappen  stammen,  hinter  da-  Knie  der  inneren  Kapsel  zu  liegen  kommen, 
dann  in  den  Hirnsehenkelfuss  eintreten,  dessen  mittleres  Drittel  einnehmen 
(vgl.  Fig.  38),  und  nun  durch  die  Brücke  ziehen,  um  in  dem  ventralen  Theil 
der  Medulla  oblongata  als  Pyramide  zu  erscheinen  und  sich  zu  kreuzen.  Die 
Prnunidenbahn  stellt  den  wichtigsten  motorischen  Innervationsweg  für  Rumpf 
and  Extremitäten  dar;  räumlich  nahe  derselben,  medial wärts  von  ihr,  liegen  die 
Faserbahnen  für  die  motorischen  Hirnnerven,  die  in  Pons  und  Medulla  oblongata 
nach  den  Kernen  umbiegen.    Ausser  der  Pyramidenbahu  finden  sich  im  Hirn- 
arhenkelfuss,  derselben  beiderseits  angelagert,  die  Brückenbahnfasern,  Züge,  die, 


Brückenbahn 

Fig.  38. 

Durchschnitt  det  Mittelhirn»  in  der  Höhe  de»  vorderen  Vierhügel  paares.    Schema  (rum  Theil 

nach  Obersteinbr). 

aus  der  Rinde  de*  Frontallappens  (vordere  Grosshirnrinden-Brückenbahn)  und 
au«  derjenigen  des  Temporal-,  Parietal-  und  Occipitallappens  (hintere  Grosshirn- 
rinden-Brückenbahn) stammend,  durch  die  Capsula  interna  ziehen  und,  nachdem 
nie  den  Hirnschenkel  passirt  haben,  in  der  Brücke  und  dem  Kleinhirn  in  der 
früher  besprochenen  Weise  enden  (vgl.  Fig.  37). 

Das  Tegmenlum  (die  Haube)  dagegen  enthält  ausser  Fasern  verschiedene 
Ganglienzellenmassen:  gegen  die  Mittellinie  hin  gelegen  jederseita  den  rothen 
Hern  (Nucleus  tegmenti),  der  von  markhaltigen  Fasern  durchsetzt  ist,  die,  den 
Hiiideurmen  angehörend,  wie  schon  früher  besehrieben  wurde  (S.  208),  zwischen 
Kleinhirn  und  Thalamus  verlauten.  Weiter  nach  oben,  bereits  dem  Zwischen- 
hirn  angehörig,  d.  h.  in  den  basalen  Abschnitten  der  Thalamttagegend  (Regio 
tuhthalanüca),  findet  sieh  nach  aussen  neben  dem  rotheu  Kern  ein  Nervenzellen 
enthaltender,  linsenförmiger  Kör]>er,  das  Corpus  subthalumicum  (L-UYB'scher 
Köq*-r),  der  allmählich  an  die  Stelle  der  Substantia  nigra  tritt  und  (wie  diese 
veiter  unten)  hier  die  Abgrenzung  gegen  den  Hirnschenkelfuss  bildet. 
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sehi«ife.  Den  Hauptfaserzug  der  Haube  bildet,  wie  im  Hinterhirn,  so  auch  im 

Mittelhirn  die  Schleife,  auf  deren  Entwicklung  und  Verlauf  (vgl.  Fig.  39)  hier 
in  aller  Kürze  eingegangen  werden  muss,  weil  dieselbe  die  wichtigste  sensible 
Balm  reprüsentirt. 

Mediale  "Wie  früher  (S.  184)  auseinandergesetzt  wurde,  bilden  die  durch  die  hin- 

Schleife,   teren  Rückenmarkswurzeln  eintretenden  sensiblen  Fasern,  nachdem  sie  im  Rücken- 
mark in  der  bekannten  Weise  theils  gekreuzt,  theils  ungekreuzt  aufgestiegen  sind, 


V 


>fi    Corpus  geniculatuni  med. 
'  \       innerer  KniehOcker). 
/. ..  Hirnvhenkcl. 


J  Von  ans»<  n  aiehtbarer  Theil 
t       der  llateralen)  Schleife. 


Laterale  „untere"  Schleife, 
f«—  Bindeatm. 

Lateraler  Srhleifenkeni. 


..,1/_J  Kleinhirnsehenkel, 
durchschnitten. 

Obere  Olive. 

-    Mediale  „obere"  Schleife. 


Arn*ticusfasern. 
Untere  Olive. 

"    Ülivenzw  lücheuiichicht. 


ttllMkrCQXtl  anf.teißende 
.  hintere 
liekrttut  |  WufitlfaHcrn. 


Flg.  39. 

Schema  de«  Verlauf»  der  Schleife  (grossen theils  nach  Oberstkinkk). 


in  der  Medulla  oblongata  (unter  Vermittlung  der  Zwischenolivenschicht)  die 
« Grundlage  der  Schleife.  Auch  aus  dem  Kleinhirn  stammende  Brüekenfasern 
wachsen  möglicher  Weise  der  Schleife  zu ;  ihr  angelagert  findet  sich  die  aus 
«len  Zellen  des  Trigemiiiusendkerns  hirnwärts  ziehende  „centrale  Trigeininusbahn". 
!  >ie  so  zusammengesetzt«'  ..mediale"  Schleife  ist,  stets  gut  differenzirt,  bis  in  die 
vorderen  Vierhügel  zu  verfolgen  (vgl.  Fig.  39),  deren  tiefe  Markschicht  bildend. 
Weiter  hinwärts  Druiden  Fasern  der  (medialen)  Schleife  zum  Thalamus  (Fig.  39). 
I  >ie>e  in  dem  centralen  Theile  des  Thalamus  endenden  Sehleifenfasern  setzen 
-ich  nicht  direct  nach  der  (irosshirnrinde  fort,  stehen  aber  mit  sensiblen  Fasern 
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*f  vorderen  Centraiwindung  in  Verbindung,  so  dass  centripetal  in  der  medialen 
Sddeife  verlaufende  Erregungen  nach  Passirung  von  Thalamuszellen  zur  Hirn- 
mnle  gelangen  (corticale  Schleifenbahn^  centrales  [tertiäre.*]  sensibles  Neuron). 
Die  geschilderte  Faserstrahlung  betrifft  die  eine  Hauptabtheilung  der  Schleife, 
die  als  „mediale?,  „obere"  Schleife  bezeichnet  wird. 

Die  andere  Hauptabtheilung  der  Schleife,  die  „laterale"  oder  „untere"  (so  Laterale 
genannt,  weil  ihre  Fasern  nicht  so  weit  hinauf  —  bis  ins  Grosshirn  —  verfolgt  a«hio[fo. 
«erden  können,  wie  die  der  „oberen"  Schleife),  nimmt  ihren  Anfang  in  der 
oberen  Hälfte  der  Brücke,  zum  Theil  aus  hier  gelegenen  Ganglienzellenhaufen 
(•lern  lateralen  Schleifenkern)  und  aus  der  etwas  mehr  caudal  in  der  Höhe  des 
Faeialiskenis  gelegenen  „oberen  Olive"  sowie  dem  Corpus  trapezoides.  Sie  liegt 
mehr  seitlich,  als  die  mediale  Schleife,  bedeckt  den  Bindearm  (in  diesem  Ab- 
schnitt ihres  Verlaufs  äusserlieh  sichtbar)  und  geht  theilweise  gekreuzt  in  den 
Unteren  Vierhügel  über,  daher  auch  „Vierhügelschleife"  genannt  (s.  Fig.  39). 
Nach  dem,  was  wir  über  den  Verlauf  des  Acusticus  mitgetheilt  haben  (S.  188), 
enthält  die  laterale  Schleife  zum  grössten  Theile  Acustieusfasern,  weiterhin  Züge 
aus  den  Endkernen  von  sensiblen  Nerven  überhaupt,  speciell  aus  den  Endkernen 
«ler  sensiblen  Hirnnerven. 

Während  die  bisher  beschriebenen  Gebilde  die  Basis  des  Mittelhirns  dar-  Corpora 
-teilen,   ist  die  Höhle  desselben  durch  den  den  Ventriculus  quartus  und  tertius  gemina; 
verbindenden  Aquaeductus  Sgltii,  das  Dach  durch  die  an  Ganglienzellen  reichen  Aquaeduct. 
Otrpora  quadrigemina  gebildet.    Das  vordere  Vierhügelpaar  (ebenso  wie  das 
Ggl.  genic.  laterale  und  das  Pulvinar  vgl.  Fig.  38)  dient  dem  N.  opticus  als 
primäre*  Centnini.   Li  das  Cps.  quadrig.  ant  strahlen  nämlich  aus  dem  Tractus 
opticus  Opticusfasern  ein;  andererseits  entspringen  von  Zellen  in  dessen  Innerem 
Stabkranzfasern,  die  (zusammen  mit  den  vom  Thalamus  und  dem  lateralen  Knie- 
höcker  stammenden)  in  das  hintere  Dritt  theil  der  inneren  Kapsel  gelangend,  zur 
Rinde  «les  Occipitalhirns  verlaufen  {cerebrale,  GRATiOLET'sche  Setetrahiung). 
Ausserdem  steht  der  vordere  Vierhügel,  wie  soeben  ausgeführt  wurde,  mit  der 
medialen  oberen  Schleife  in  Verbindung,  ebenso  nach  unten  hin  auch  mit  den 
Kernen  der  Augenmuskelnerven.   Das  hintere  Vierhügelpaar  nimmt  die  lateralen 
Schleifenfasern,  speciell  die  des  N.  acusticus,  auf  und  steht  andererseits  durch 
Fasern  mit  der  Rinde  des  Temporallappens  in  Verbindung. 

Der  Aquaeductus  Syhii  wird  von  einer  ziemlich  starken  Schicht  grauer  centrales 
Substanz  begrenzt  —  dem  „centralen  Höhlengrau".  Dasselbe  erstreckt  sich  als  Höh,en«ra1*- 
Wandbekleidung  der  Höhlen  von  der  Commiss.  mollis  des  3.  Ventrikels  durch 
den  Aquaeductus  Sylvii  bis  zur  Pvramidenkreuzung  und  enthält  die  Ursprungs- 
irebiete  der  Hirnnerven  im  Mittelhirn,  nämlich  die  des  Oculomotorius  und  Tro- 
chlearis.  Nach  unten  und  aussen  vom  centralen  Höhlengrau  differenzirt  sich 
ein  System  von  longitudinul  angeordneten,  auf  dem  Querschnitt  deutlich  hervor- 
tretenden Fasern,  das  „hintere  Längsbündel",  dessen  Bedeutung  für  Associations- 
voreänge  schon  früher  besprochen  wurde  (s.  S.  192). 

Was  speciell  die  Anordnung  des  Oculomotoriuskernes  betrifft,  so  besteht  oeuiomoto- 
derselbe  aus  einer  Anzahl  grösserer  und  kleinerer  Zellen,  die  im  Ilöhlengrnu  Trochiearf»- 
um  den  Aquaeductus  dorsal  vom  hinteren  Längsbündel  im  Bereich  der  vorderen  kern- 
Vierhügel  gelegen  sind  und  Axencylinder  nach  dem  Oetdomotoriusetamm  abgeben. 
Man  kann  einen  Lateral-  und  Medialkern  unterscheiden.    Der  ersten»  ist  der 
Hauptkern;  seine  Zellen  drängen  sich  zum  Theil  in  dns  hintere  Längsbündel 
berein.    Der  mediale  Kern  ist  unpaarig,  in  der  Mittellinie  gelegen  und  seine 
Neuriten  bilden  auch  die  am  meisten  medial  gelegenen  Fasern  des  Oeulomotorius- 
»tamms.     Ein  Theil   der  Fasern    des  Lateralkerns   kreuzt   sich,  sodass  die 
Axencylinder,  die  Raphe  übersehreitend,  gegen  den  lateralen  Umfang  des  ander- 
weitigen OculoHiotoriusstainin.es  hinüberstrahlen.  Durch  Reizversuche  und  Sections- 
befunde  bei  Erkrankungen  im  Oculomotoriusgebiet  ist  festgestellt,  dass  die  ver- 
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schiedenen  vom  Oculomotorius  versorgten  Muskeln  von  verschiedenen  Kernzellen 
ihre  Innervation  erhalten.  Die  Zellen  des  Levator  palp.  sup.  liegen  wahrschein- 
lich am  meisten  frontal-  und  lateralwärts,  dann  folgen  die  des  Rectus  superior, 
wahrend  die  den  Rectus  inferior  versorgenden  Zellen  tun  meisten  caudalwärts 
liegen  sollen.  Der  dazwischen  liegende  Kernabschnitt  dürfte  für  den  Obliquus 
int',  und  Rectus  int.  bestimmt  sein,  und  zwar  beziehen  dieselben  aus  den  beider- 
seitigen Kernen  Fasern.  Der  Mediankern  endlich  ist  wahrscheinlich  als  Ur- 
sprungsstätte der  Fasern  für  die  Binnenmuskeln  des  Auges  zu  betrachten. 
Die  Verhaltnisse  des  centralen  Oculomotoriusneurons  sind  noch  nicht  genügend 
aufgeklärt.  Der  Ursprung  in  der  Rinde  ist  wenigstens  für  den  Levator  palp. 
in  den  Gyrus  angularis  zu  verlegen;  der  Uebergang  in  das  periphere  Neuron 


Hirnnervenfb»er*ohr.    Trenfatt  Nord) 
Bruckcnbohn 


Fig.  40. 

Durchschnitt  des  Mittelhiras  in  der  Höhe  de«  vorderen  Vierhügel  paare«.    Schema  Uum  Theil 

nach  Obkbsteixeb). 


vollzieht  sich  erst,  nachdem  die  aus  dem  Hirnschenkelfuss  austretenden  Fasern 
sich  in  der  Raphe  gekreuzt  haben.  Durch  das  hintere  Längsbündel  ist  eine 
Association  zwischen  dem  Oculomotorius-  und  Abducenskern  d.  h.  eine  ana- 
tomisch«' Grundlage  für  den  Synergismus  der  von  den  beiden  Nerven  versorgten 
Muskeln  hergestellt. 

Der  Trochleuriskem  präsentirt  sich  als  die  spinal,  d.  h.  mehr  gegen  den 
4.  Ventrikel  hin  im  centralen  Höhlengrau  gelegene  Fortsetzung  des  Oculomo- 
motoriuskerns.  Die  Ursprungsfasern  des  Nerven  wenden  sich  vom  Kern  aus 
zunächst  spiualwärts  und  dorsalwärts,  kreuzen  sich  im  Velum  medulläre  anterius 
und  treten  neben  dem  Bindearm  aus,  um  von  da  um  die  Aussenseite  des  Pedun- 
culu*  eerebri  herum  zur  Hirnbasis  zu  ziehen.  Hier  taucht  der  Troehlearis  dicht 
über  der  Brücke  am  lateralen  Rand  des  Hirnschenkels  auf,  während  am  medialen 
der  Oculoniotoriusstamui  austritt, 
rhysio-  Unsere  auf  die  physiologische  Bedeutung  der  Vierhügel  sich  beziehenden 

oaise  o».  Kenntnisse  sm(j  j,n  Ganzen  dürftiger  Natur.  Als  feststehend  kann  angesehen 
werden,  das.-*  ein  Theil  der  Optieusfascrn  (soweit  sie  nicht  in  den  Thalamus 
opticus  und  das  Ggl.  geniculutum  laterale  gehen,  vgl.  Fig.  40)  in  den  vorderen 
Vierhügel  strahlet».     Bei  Degeneration  der  Optici  atrophiren  erwiesenennassen 
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«wer  dem  Pulvinar  und  dem  lateralen  Kniehöcker  auch  der  vordere  Vierhügel, 
fahrend  der  hintere  Vierhügel  dabei  intact  bleibt.  Zerstörung  der  vorderen 
Vierhügel  macht  Blindheit  und  reflektorische  Pupillenstarre,  d.  h.  der  Reflex- 
boeen  zwischen  Opticus  und  Oculomotorius  ist  unterbrochen;  letzteres  Factum 
ifl  ohne  Weiteres  verstandlich,  da  der  Opticustheil  des  Reflexbogens  hiermit 
lidirt  ist;  zudem  sind  Verbindungen  zwischen  vonlerem  Vierhügel  und  den 
Nerven  kernen  der  Augenmuskeln  anatomisch  nachgewiesen. 

Weiterhin  bewirkt  eine  Zerstörung  der  Vierhügel  Aluxie,  speciell  Störungen 
in  der  Körperbalancirung,  was  bei  dem  Einstrahlen  so  zahlreicher  sensibler 
Fasern  in  die  Vierhügel  nicht  verwunderlich  ist  Neuerdings  wurde  experimentell 
festgestellt,  dasn  in  den  Vierhügeln  die  Centren  für  die  Cardin-  und  Magen- 
contraclionen  gelegen  sind,  so  dass  Reizung  der  Vierhügel  dieselben  anregt, 
während  nach  Exstirpation  derselben  das  sonst  regelmässig  Magencontractioncn 
erzeugende  Apomorphin  wirkungslos  ist.  Ausser  den  angegebenen,  im  Pedun- 
cuius  verlaufenden  Bahnen  für  die  Leitung  der  sensiblen  und  motorischen  Er- 
regung, deren  Unterbrechung  natürlich  eine  Aufhebung  oder  Störung  der  be- 
treffenden Functionen  auf  der  entgegengesetzten  Seite  nach  sich  zieht,  sind  in 
den  Hirn-Schenkeln  auch  vasomotorische  Fasern  vorhanden.  Durchschneidung 
eines  Pedunculus  macht  contralaterale  Erweiterung  der  Gefflsse,  der  als  Reiz- 
symptom eine  Gefässverengerung  vorangeht  Auch  Blasen-  und  Mastdarm- 
functionsstürungen  wurden  bei  Verletzung  der  Hirnschenkel  beobachtet 

Klinisch-diagnostische  Bemerkungen. 

Im  Allgemeinen  sind  die  Fälle  von  Erkrankungen  des  Mittelhirns  reduneuiu»- 
seltene  Vorkommnisse;  die  Diagnose  derselben  ist  noch  keineswegs  kugaa. 
sicher  fuudirt,  jedoch  sind  wenigstens  gewisse  Anhaltspunkte  da,  welche 
in  einzelnen  Fällen  die  Betheiligung  des  Mittelhirns  an  der  Erkrankung 
zu  diagnosticiren  gestatten. 

Fedunculusherde  machen  fast  ausnahmslos  contralaterale  motorische 
Lähmung  der  Extremitäten,  des  Facialis  und  Hypoglossus.  Nach  den 
ausführlich  erörterten  anatomischen  Verhältnissen  ist  aber  klar,  dass  dus 
Bild  der  Lähmungserscheinungen  je  nach  dem  Grad  und  der  Aus- 
dehnung der  Läsion  im  einzelnen  Falle  ein  sehr  variables  sein  muss. 
So  kann  beispielsweise  bei  circumscripten  Herden  im  Hirnschenkel fuss 
bald  nur  Extremitätenlähmung  ohne  Betheiligung  von  Hirnnerven  an 
der  Lähmung  auftreten,  nämlich  dann,  wenn  der  Herd  sich  auf  die 
mehr  laterale  Partie  des  mittleren  Drittels  des  lliruscheukelfusses  be- 
schränkt; in  andern  Fällen  kann  aber  auch,  wenn  das  mittlere  Drittel 
überhaupt  nicht  betroffen  ist,  jede  motorische  Lähmung  fehlen.  Beides 
ist  am  Krankenbett  beobachtet;  doch  sind  solche  Fälle,  wie  in  der 
Natur  der  Sache  liegt,  immer  Ausnahmen  von  der  Regel.  Denn  bei 
dem  Zusummengedrängtsein  so  vieler  Faserbahnen  auf  erfgen  Raum, 
wie  dies  im  Pedunculus  der  Fall  ist,  wird  fast  immer  zu  erwarten  sein, 
uicht  nur,  dass  die  motorischen  Bahnen  der  einen  Seite  in  toto  von  der 
Affection  befallen  sind,  sondern  dass  bei  irgend  grösserer  Ausdehnung 
des  Herdes  daneben  auch  noch  andere  Bahnen  betroffen  werden.  Speciell 
sind  dies  sensible  Bahnen,  deren  Ausfall  Heinianästhesie  auf  der  dem 
Krankheitsherd  entgegengesetzten  Seite  bedingt,  und  weiterhin  die 
für  die  Gefässinuervation  bestimmten  Faserbahneu,  bei  deren  Lasiou 
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halbseitige  vasomotorische  Störungen  auftreten.  Die  bis  jetzt  ge- 
nannten Symptome  sind  aber  selbstverständlich  für  Pedunculusherde 
nicht  charakteristisch,  da  sie  alle  auch  bei  Affection  anderer  Hirn- 
bezirke vorkommen,  in  welchen  die  Pyramidenbahnen  mit  sensiblen 
Bahnen  (wie  in  den  hinteren  Abschnitten  der  inneren  Kapsel)  zusammen 
verlaufen.  Den  diagnostischen  Stempel  erhalten  die  Erkrankungen  des 
Pedunculus  vielmehr  erst  durch  die  Betheiligung  des  Oculomotorius  an 
der  Lähmung.  Die  Oculomotoriuslähmung  ist  in  solchen  Fällen  selbst- 
verständlich eine  mit  der  Extremitätenlähmung  alternirende ,  periphere, 
welche  bald  eine  totale,  bald  eine  partielle  sein  wird.  Iu  ersterem  Falle 
sind  die  vereinigten  Oculomotoriusfasern  auf  ihrem  Ve.lauf  vom  Kern 
durch  Haube  und  Fuss  (vergl.  Fig.  40)  betroffen ;  oder  aber  der  am  medi- 
alen Rande  des  Hirnsehenkels  auftretende  Oculomotoriusstamra  selbst  ist 
afficirt.  Letzteres  kann  iu  Folge  eines  intrapedunculären  Tumors,  indem 
derselbe  den  Oculomotoriusstamm  zur  Seite  schiebt  und  comprimirt,  ge- 
schehen, ebenso  gut  aber  durch  einen  basalen  Process,  der  von  unten 
her  den  Oculomotoriusstamm  und  den  Hirnschenkel  drückt  und  in  der 
Leitung  schädigt,  bedingt  sein.  Differentialdiagnostische  Anhaltspunkte 
für  die  Annahme  des  einen  oder  anderen  Processes  giebt  es  nicht,  ausser 
vielleicht,  dass  bei  den  intrapedunculären  Processen  unter  Umständen 
die  sensiblen  Störungen  stärker  entwickelt  sein  können,  als  die  moto- 
rischen ,  was  bei  den  basalen  nicht  denkbar  ist.  In  denjenigen  Fällen, 
in  welchen  die  wechselständige  Oculomotoriuslähmung  eine  partielle  ist, 
d.  h.  wo  einzelne  von  Oculomotoriuszweigen  versorgte  Muskeln  isolirt 
gelähmt  sich  zeigen,  handelt  es  sich,  wie  aus  der  Schilderung  der  ana- 
tomischen Verhältnisse  der  Oculomotoriuskernregion  ohne  Weiteres  her- 
vorgeht, um  eine  Affection  der  Kernganglienzelleugruppen  im  centralen 
Höhlengrau.  Dieselben  können,  wie  mehrfach  beobachtet  wurde,  einzeln 
betroffen  werden,  so  dass  beispielsweise  lediglich  Ptosis  als  Symptom 
der  Oculomotoriuslähmung  erscheint.  So  verhält  es  sich  in  dem  folgen- 
den Falle  meiner  Beobachtung,  der  auf  Grund  der  angeführten  dia- 
gnostischen Regeln  die  richtige  Diagnose  intra  vitam  gestattete. 

rfHiinfii  Patientin,  50jährige  Köchin  (rec.  15.  Decbr.  1885),  bis  dahin  gesund,  er- 

trkrtnkaug.  krankte  vor  4  Wochen  an  Kopfschmerz  und  Erbrechen  und  andauerndem  Ge- 
fühl von  Unbehagen  im  Magen ;  Störungen  im  Urinlassen  fehlen.  Schlaf  sehlecht. 

Die  Untersuchung  ergiebt  Respirations-  und  Circulationsorgane  norinul, 
ebenso  Milz,  Leber  Magen;  leichte  Somnolenz.  Aufgefordert,  die  Extremitäten 
zu  bewegen,  bewegt  sie  nur  die  reehte  Hand  und  diu  reehte  Bein,  die  linken 
Extremitäten  nicht.  Facialis  links  nicht  betroffen.  Reflexerregbarkeit  beiderseits 
erhöht,  rechts  eher  stärker  als  links.  Von  Zeit  zu  Zeit  stellen  sich  athetotische 
Bewegungen  auf  beiden  Seiten  in  den  Zehen  ein,  die  theils  spontan  auftreten, 
theils  durch  Berührung  der  Fusssohle  ausgelöst  werden.  Nackenbewegungen 
rufen  keine  Sehmerzen  hervor;  keine  Nuckenstarre. 

Nachdem  die  Somnolenz  mehrere  Tage  angehalten,  kehrt  am  Ii).  Deeemlier 
Abends  das  Bewusstsein  wieder,  und  Patientin  giebt  auf  Fragen  ziemlich  gut 
Antwort.  Deutlich  paretisch  ist  der  linke  Arm  und  das  linke  Bein;  sie  können 
nur  langsam  etwas  bewegt  werden.  Hypästhesie  im  linken  Anne  und  Beine. 
Pupillen  beiderseits  eng  und  r-tarr,  leichte  Ptosis  reehterseits.  Ausser  dem  Ocu- 
lomotorius  sind  alle  Gehirnnerven,  auch  der  Trigetninus,  funrtionell  intact.  Urin 
sjvirlieh,  von  normalem  speei fischen  Gewicht,  zueker-  und  eiwei-sfrei. 
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20.  December.  Das  Bewusstsein  ist  heute  ganz  ungetrübt;  das  Erbrechen 
eicht  wiedergekehrt.  Die  Kranke  kann  die  linken  Extremitäten  ein  wenig  besser 
bewegen  als  gestern;  die  Anästhesie  an  beiden  Extremitäten  (links  sehr  deutlich) 
aupgr; prochen.  Die  rechtsseitige  Ptosis  noch  immer  vorhanden,  während  die 
genauest«?  Untersuchung  auf  Störungen  in  der  Function  der  Gehirnnerven,  nus- 
p»  nommen  den  Oculomotorius ,  ein  negatives  Resultat  ergiebt.  Weder  die 
Augenmuskelnerven,  noch  der  Quintus,  Facialis,  Acusticus,  Vagoaccessorius  u.  s.  w. 
zrigen  irgend  welche  Abweichungen  vom  normalen  Verhalten.  Auch  die  Sprache 
i*t  vollkommen  ungestört,  von  Aphasie  oder  Anarthrie  keine  Andeutung  nach- 
zuweisen. Die  ophthalmoskopische  Untersuchung,  von  Prof.  Michel  ausgeführt, 
ergiebt  ein  rein  negatives  Resultat 

21.  December.  Rechte  Pupille  heute  eher  weiter,  als  die  hnke.  Parese 
«Irr  linken  Extremitäten  weiuger  stark  als  gestern,  ebenso  die  Anästhesie  ge- 
ringer.   Allgemeine  Gehirnerseheinungen  fehlen;  das  Bewusstsein  vollständig  frei. 

24.  December.  Patientin  fühlt  sich  ganz  wohl,  nimmt  wieder  Nahrung 
zu  sich  und  möchte  aufstehen.  Die  Lähmung  der  linken  Seite  ist  bedeutend 
zurückgegangen,  ebenso  die  Anästhesie;  dagegen  klagt  die  Patientin  von  selbst 
üb»>r  vermehrtes  Kältegefühl  auf  der  linken  Seite,  was  auch  beim  Anfühlen 
sich  als  objectiv  leicht  zu  constatirende  starke  Kälte  der  linken  Extremitäten 
kundgiebt  Etwas  Ataktisches  wurde  in  den  Bewegungen  der  Patientin  nicht 
ix>ii-iHiirr. 

26.  December.  Im  Laufe  des  Tages  stellt  sich  wiederum  mehrmals  Er- 
brechen ein,  erneutes  Kopfweh,  vorwiegend  rechts  im  Hinterkopf.  Puls  kräftig, 
langsam. 

27.  December.  Unter  anhaltendem  Erbrechen  tritt  allmählich  wieder  ein 
.-«•hlaf süchtiger  Zustand  ein,  aus  dem  die  Patientin  durch  Rufen  zu  erwecken  ist. 
Di«-  linke  obere  Extremität  ist  so  stark  gelähmt,  dass  sie  von  der  Patientin 
nicht  erhoben  werden  kann,  dabei  anästhetisch.  Parese  und  Anästhesie  der 
linken  unteren  Extremität  weniger  stark;  beide  linke  Extremitäten  fühlen  sich 
kalt  an.    Die  Sehnenreflexe  links  stärker  als  rechts. 

28.  December.  Patientin  ist  zum  Herausstreckon  der  Zunge  zu  bewegen 
—  keine  Deviation  derselben.  Pupillen  ungleich,  rechts  weiter  als  links.  Ptosis 
rechts.    Schlucken  nicht  behindert. 

29.  December.  Vollständige  Bewusstlosigkeit.  Linke  Gesichtshälfte  viel- 
leicht etwas  glatter.  Linker  Arm  ganz  gelähmt,  auf  Nadelstiche  nicht  reagirend; 
dasselbe  in  etwas  geringerem  Grade  an  der  unteren  Extremität  zu  constatiren. 
Erbrechen.  Gegen  Abend  tiefes  Coma  ohne  Zuckungen,  in  welchem  Patientin 
stirbt. 

Die  Temperatur  war  immer  normal  gewesen,  ausgenommen  den  19.  De- 
cember, wo  sie  sich  auf  38,5°  erhob;  der  Puls  »'igte  vom  19.  ab  erhöhte  Fre- 
cjuenz:  80—100;  am  26.  steigt  er  auf  K>5,  um  Todestag  auf  160.  Der  Urin 
immer  spärlich  (200 — 1000),  war  bis  zum  Schlüsse  zucker-  und  eiweisafrei. 

Die  Obduction  ergab,  im  rechten  Jlinisckenkel  mehrere  kleine  hämor- 
rhagische Herde,  von  denen  einer  den  Kern  des  Oculomotorius  (den  äusserst«!, 
lateralwärts  oben  gelegenen  Theil)  betruf  und  offenbar  die  Ursache  der  rechte- 
scitigen  Ptosis  war,  ein  zweiter  zwischen  Schleife  und  Hirnsehenkelfuss  süss  und 
so  Hemianästhesie  und  Hemiparese  auf  der  linken  Körporhälfte  veranlasst  hatte. 

Wie  in  diesem  Falle,  sind  auch  in  anderen  Fällen  von  Pedunculus- 
erkrankungen  vasomotorische  Störungen  beobachtet  worden.  Ob  auf 
Ataxie  und  Blasen-  und  Mastdarmfunctionsstörungen ,  wie  zu  erwarten 
wäre,  bei  einer  bestimmten  Localisation  des  Pedunculusherdes  gerech- 
net werden  darf,  ist  noch  nicht  festgestellt. 
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Was  endlich  die  Diagnose  der  Erkrankung  der  Vierhügel,  also  von 
Herden,  die  mehr  dorsal  liegeu,  als  die  eben  geschilderten  betrifft,  so 
ist  dieselbe  viel  weniger  sicher  als  die  der  PeduncnlusafTectionen  — 
schon  deswegen ,  weil  die  Analyse  der  etwa  diagnostisch  verwerth- 
baren  Symptome  wesentlich  von  Tumoren  der  Vierhügelgegend  herge- 
leitet ist,  die  Bedeutung  jener  Symptome  also  in  ihrem  Werthe  stark 
limitirt  ist.  Indessen  ist  es  nach  dem  bis  jetzt  vorliegenden  Material 
gestattet,  in  besonders  gelagerten  Fällen  die  Diagnose  auf  die  Vier- 
hügelerkrankung wenigstens  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  zu  stellen. 

rkrankung  ^*'e  Erkrankung  des  vorderen  Vierhügelpaares  geht  mit  Aufhebung 
des  Pupillarlichtreflexes  und  mit  Sehstörungen  einher.  Beides  ist  nach 
den  anatomischen  Verhältnissen  (vgl.  Fig.  40)  selbstverständlich;  jedoch 
sind  diese  Symptome,  namentlich  die  Sehstörungen,  für  die  localisirende 
Diagnose  unter  allen  Umständen  nur  dann  verwerthbar,  wenn  in  dem 
zu  diagnosticirenden  Falle  nicht  eine  Affection  des  Opticus  in  der  Peri- 
pherie oder  die  Erscheinungen  der  allgemeinen  intracraniellen  Druck- 
steigerung, d.  h.  Stauungspapille  und  ihre  Folgeu,  bestehen.  Kommen  zu 
den  genannten  Symptomen  weitere,  die  auf  einen  Herd  im  Gehirn,  speciell 
in  der  Vierhügelgegend  hinweisen,  in  erster  Linie  Oculomotortusstönmgen, 
einseitige  oder  doppelseitige  Lähmungen  und  speciell  Lähmungen  ein- 
zelner vom  Oculomotorius  innervirter  Muskeln,  also  Zeichen,  die  eine 
partielle  Kernlähmung  dieses  Nerven  annehmen  lassen),  so  darf  inan 
voraussetzen,  dass  das  centrale  Höhlengrau  mit  in  den  Erkrankungs- 
process  hereingezogen  ist,  und  die  Localisirung  des  letzteren  auf  die 
Vierhügelgegend  gewinnt  dadurch  an  Sicherheit.  Ein  weiteres  Symptom, 
das  bei  Vierhügelerkrankungen  beobachtet  und  speciell  mit  einer  Affec- 
tion der  hinterm  Vierhügel  iu  Zusammenhang  gebracht  wurde,  ist  die 
Ataxie.  Ihr  Zustandekommen  erklärt  sich  leicht  aus  den  Beziehungen 
der  Schleife  zu  den  Vierhügeln;  indessen  ist  das  Auftreten  von  Coordi- 
nationsstöruugen  ein  so  vieldeutiges,  durch  Affection  der  verschiedensten 
Bahnen  und  Centren  im  Centrainervensystem  bedingtes  Symptom,  dass 
dasselbe  nur  dann  einigen ,  die  Diagnose  unterstützenden  Werth  hat, 
wenn  die  Zeichen  der  Lähmung  des  Oculomotorius-  oder  Trochlearis- 
kerns  mit  der  Ataxie  coincidiren. 

Im  Allgemeinen  ist  es  bei  dem  derzeitigen  Stand  unseres  Wissens 
auf  alle  Fälle  empfehlenswert!),  in  der  Diagnose  der  Vierhügelerkrankung 
nicht  weiter  zu  gehen,  als  beim  Zusammentreffen  der  genannten  Erschei- 
nungen eine  Erkrankung  der  Vierhügchypr/cwr/  anzunehmen.  Den  Haupt- 
punkt der  Diagnose  bildet  immer  die  Constatirung  von  Augenmuskelläh- 
mungen; sind  dieselben  totale,  so  deutet  dies  daraufhin,  dass  der  Herd 
mehr  gegen  dm  Pcdunculus  hin  ritzt,  icährend  bei  partieller  Lähmung  im 
Gebiet  des  III.  und  IV.  Nerven  an  die  Localisation  des  Processen  in  dor- 
saler Iiichtung  gegen  die  Vierhügel  hin  zu  denken  ist,  uelclie  Annahme 
unterstützt  wird,  veenn  dabei  Sehstörungen  und  Ataxie  sich  geltend  machen. 
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Au*  der  VonJerwaml  der  embryonalen  Vorderhirnblase  wächst  jcderseits  Ana- 
d&s  ■•ecundäre  Vorderhirn  in  Gestalt  der  beiden  Hemisphären  heraus,  die,  sich 
bedeutend  vergrössernd,  den  übrigen  Theil  des  ursprünglichen  Vorderhirns  nach 
hinten  und  iiuien  gelagert  erscheinen  lassen.  Dieser  letzten»  wird  speciell  als 
Zwischenhirn  bezeichnet  (Thalami  optici).  Indem  die  Thalami  optici  aus  den 
Seitenwämlen  der  Zwischenhirnblase  hervorgehen  und  mehr  und  mehr  wachsen, 
wird  die  zwischen  ihuen  liegende  (Hiniblasen-)  Höhle,  spaltförmig  verengt,  zum 
Ventriculus  tertius.  Die  Basis  des  Zwischenhirns,  der  Boden  des  3.  Ventrikels 
(an  der  Hirubasis  Tuber  cinereum  genannt),  stülpt  sich  nach  unten  zum  In- 
fundihuluin  aus  (an  dessen  spitzem  Ende  die  Hypophyse  hängt),  während  das 
Dach  den  Zwischenhirns  dorsalwärts  ebenfalls  ausgestülpt  wird  als  (Epiphyse) 
Zirbeldrüse,  die  zwischen  den  beiden  Thalamis  unmittelbar  vor  dem  Mittelhirn 
(Corpora  quadrigemina)  gelegen  ist. 

Wie  schon  bemerkt,  wachsen  die  Himhemisphären  ganz  unverhältnissmässig 
*tark,  so  dasa  sie,  zugleich  nach  hinten  und  unten  sich  krümmend,  die  anderen 
Hiniblasen  und  ihre  Producte  fast  ganz  überdecken.  Wichtig  ist,  dass  dieses 
Wachsthum  nicht  an  allen  »Stellen  ganz  gleichmässig  erfolgt  Unten  seitlich 
xvrdickt  sich  die  Vonlerhimwand  nach  innen  in  die  Höhle  hinein  zu  einem 
mächtigen  Gebilde  —  dem  Corpus  strialum  (Stnmmganglion).  Dementsprechend 
ist  hier  die  Oberfläche  des  Gehirns  etwa*  im  Wachsthum  eingeschränkt  ge- 
blieben, hat  sich  nach  innen  gezogen;  dies  zeigt  sich  in  Form  einer  tiefen  Ein- 
s^nkung  der  Oberfläche,  der  Fossa  Sylvii,  und  eines  nach  innen  verlagerten 
Gehirnoberflächenstückes,  der  Insel  (cf.  Fig.  41).  Das  Stammganglion  seinerseits 
bleibt  beim  Menschen  im  Wachsthum  gegenüber  den  Hemisphären,  d.  h.  dem 
»ehr  stark  sich  vergrössernden  dorsalen  Theil  der  Vorderhirn  blasen  wand  (Mantel), 
wesentlich  zurück.  Die  Oberfläche  der  Hemisphären  legt  sich  in  zahlreiche 
Falten,  die  Hirnwindungen,  und  überzieht  sich  mit  der  an  Ganglienzellen  reichen 
Rindenschieht.  Aus  dieser  letzteren  entwickelt  sich  eine  grosse  Masse  von  Fasern, 
welche  theils  die  einzelnen  nahe  und  entfernt  liegenden  Rindentheile  unter  ein- 
ander verbinden  („Associationsfasernu),  theils  nach  innen  und  unten  d.  h.  nach 
dem  Zwischenhirn  und  dem  weiter  unten  gelegenen  Theile  des  Centralnerven- 
mteins  ziehen  (Stabkranz).  Was  die  Associationsfasern  betrifft,  so  sind  dies 
Nervenfasern,  die  sich  im  wachsenden  Gehirn  erst  nach  der  Geburt  als  mark- 
umgebene Fasern  herausbilden  und  dazu  dienen,  verschiedene  Stellen  der  Hirn- 
rinde miteinander  zu  verbinden,  und  «lie  zu  Associationsvorgängen  im  Denken,  in 
der  Empfindung  und  Bewegung  regelmässig  benutzt  werden.  Wichtige  Faser- 
züge des  Stabkranzes  passiren  auf  ihrem  Wege  nach  unten  das  Coqjus  striatum; 
'lies  geschieht  so,  dass  das  letzten?  dadurch  in  einzelne  Abschnitte  auseinander- 
gesprengt wird,  von  denen  der  innere  den  Nucleus  caudatus,  der  äussere  den 
Nucleus  lenti/'ormis  darstellt;  die  zwischen  beiden  durchziehende  weisse  Faser- 
masse heisst  Capsula  interna,  die  in  ihrem  Verlauf  durch  den  Stnifenhügel  zwei 
in  einem  Winkel  (Knie)  nach  vorn  und  hinten  abbiegende  Schenkel  bildet  (cf. 
Fig.  41  u.  45).  Alle  genannten  Gebilde  spielen  in  der  menschlichen  Pathologie 
eine  hervorragende  Kolle. 

Von  der  Hirn  blasenhöhle  sind  ausser  dem  schon  erwähnten  3.  Ventrikel 
die  beiden  Hemisphärenhöhleu,  die  Seitenventrikel,  bestehen  geblieben;  die  Com- 
niunication  der  lateralen  Ventrikel  mit  dem  dritten  vermittelt  das  Foramen 
Monroi.    Wenn  man  im  Grund  der  die  beiden  Hemisphän'ii  der  ganzen  Länge 
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nach  trennenden  Filsum  longitud.  cerebri  nach  beiden  Seiten  hin  die  Halbkugeln 
horizontal  abträgt,  liegt  ein  breites  weisses  Markfeld  bloss  (Centr.  semiovale),  das 
die  von  der  Rinde  nach  abwärts  ziehenden  Fasern  enthält,  die  Decke  der  Seiten- 
ventrikel bildet  und  in  der  Mitte  die  Hauptquerverbindung  der  beulen  Hemi- 
sphärch,  die  Fascrung  des  Balkens  (Cps.  callosum),  erkennen  lässt  Dringt  man 
von  vorne  durch  den  Balken  nach  unten,  so  gelangt  man  auf  das  Septum  jiel- 
luciduin,  die  mediane  Scheidewand  der  Ventrikel,  und  weiter  nach  hinten  auf 
•den  sich  an  das  Septum  anschliessenden  Fornix.  Der  letztere  steigt,  die  Grenz- 
marke zwisehen  Vorder-  und  Zwischenhirn  bildend,  mit  seinem  vorderen  Schenkel- 
paar aus  den  Cpn.  candicantia  des  Thalamus  aufwärts  gegen  den  Balken,  um 
nach  hinten  hin  der  Hemisphären  kante  entlang  im  Schläfenlappen,  specicll  int 
Unterhirn,  zu  enden. 

«hSwH  Ausser  durch  die  Balken  fasern  erfolgt  eine  Verbindimg  zwischen  beiden 

Seitenhälften  des  Gehirns  durch  verschiedene  Commissuren:  durch  die  vordere 
Commissnr  (an  der  vorderen  Wand  des  3.  Ventrikels)  zwischen  den  beiden 
Schläfenlappcn,  durch  die  Commissura  media  und  posterior  zwischen  den  beiden 
Thalamis.  Die  C.  media  geht  mitten  durch  den  3.  Ventrikel  und  stellt  ein 
graues  Band  dar,  wodurch  die  Sehhügel  beider  Seiten  mit  einander  verklebt 
sind,  die  Commissura  posterior  endlich,  ein  weisser  Faserzug,  liegt  als  vorderster 
Theil  des  Mittelhirndachs  unter  der  Zirbeldrüse  zwischen  dieser  und  der  Vier- 
hügelplatte und  steht  wahrscheinlich  mit  Fasern  des  hinteren  Längsbüiulels  in 
Verbindung. 

^•Mer"'  s<'lon  bemerkt,  wird  die  Gesammtheit  der  von  der  Rinde  nach  ab* 

«traWung.  wfirts  ziehenden  Fasern  Slabkram  genannt  Die  Fasern  strahlen  von  der  Rinde 
her  theils  in  den  Thalamus  ein,  theils  vor  und  hinter  demselben  vorbei  in  die 
früher  beschriebenen  Regionen:  die  Brücke.  das  Kleinhirn,  das  Rückenmark. 
Der  Verlauf  dieser  Fasern  im  Gehirn  ist  für  die  topische  Diagnostik  der  Ge- 
hirnkrankheiten  von  besonderer  Wichtigkeit 
Mnd's«ine  ^  ('en  Thalamus  treten  aus  den  verschiedensten  Hirnabschnitten,  speeiell 

Fasern,  aus  der  Rinde  des  Frontal-,  Temporal-,  Parietal-  und  Okzipitallappens,  Faserzüge 
ein,  die,  gegen  den  Sehhügel  zusammengedrängt  die  sog.  Stiele  desselben  dar- 
stellen. Im  Einzelnen  sind  es  Fasern  aus  der  Gegend  der  vorderen  Centrol- 
toindung  bezw.  des  Parietalhirns,  die  im  ventralen  Thalamuskern  enden.  Sie 
repräsentiren  die  corticale  Schleifenbahn.  Sie  treffen  mit  den  früher  in  ihrem 
Verlauf  geschilderten  Fasern  der  medialen  Schleife  (S.  215)  zusammen,  so  da>s 
wir  in  diesem  ganzen  Nervenfuservcrlauf  einen  Aufbau  sensibler  Neurone  sehen 
dürfen.  In  den  caudalen  Theil  des  Thalamus  gelangen  ferner  Fa*ern  aus  dem 
Occipitalhim,  die  unter  dem  Lob.  parietalis  Inf,  wegziehend,  speeiell  in  das 
Pulvinar  und  Cp.  genieulatum  laterale  einstrahlen  (corticale  Sehstrahlung)  und 
mit  den  hier  befindlichen  „primären  Opticuscentren"  in  Verbindung  stehen  (s. 
Fig.  41).  Auch  aus  «lern  Temporalhirn  treten  Fasern  durch  den  unteren  Stiel 
des  Sehhügels,  in  diesen  ein,  nachdem  sie  mit  der  Linsenkernsehlinge  zusammen 
die  Hirnschenkelschlinge  gebildet  haben.  Wir  sehen  also,  dass  der  Thalamus 
die  Endstätte  verschiedenster  sensorischer  Bahnen  bildet,  die  theils  von  unten 
aus  den  caudal  gelegenen  Theilen  des  (Zentralnervensystems  einstrahlen,  theils 
von  hier  ans  durch  Neuronverkettung  nach  oben  zur  Rinde  gehen.  Endlich 
strahlen  aus  dem  Stammganglion,  dem  Putamen  und  Nueleus  caudatus  ent- 
springende Faserzüge  durch  die  Kapsel  in  den  Thalamus  (in  die  Vierhügel  und 
die  Subst.  nigra)  ,,radiatio  strio-lhaUvnica". 
Pyramiden-  Besonders  wichtig,  weil  in  ihrem  Verlauf  und  ihrer  physiologischen  Be- 

Drück"u-  deutung  genauer  erforscht,  sind  die  Faserzüge  des  Stnbkranzes,  die  am  Thala- 
mus vorbei  nach  unten  zur  Brücke  und  in  das  Rückenmark  ziehen.  Der  be- 
deutungsvollste dieser  Faserzüge  ist  die  Pyramidenbahn,  der  Hauptinnervations- 
weg  für  die  Rumpf-  und  Extremitütenmuseulntur.    Ihr  Ursprungsgebiet  liegt  in 
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im  oberen  Partien  der  Rinde  der  Central  Windungen  und  de.«  Paracentrallappens. 
Von  hier  au9  zieht  sie  zur  Capsula  interna,  wo  ihre  Fasern  hinter  «las  Knie 
■ier  Kapsel  zu  liegen  kommen  (Fip.  41,  f>).  Von  hier  aus  gelangen  sie  in  den 
Fusstheil  des  Hirnsehenkels  und  weiter  abwärts  in  der  bekannten  Weise  durch 
P.m*  uud  Med.  obl.  in  das  Rückenmark  (nach  vorheriger  Kreuzung  in  den 


Fig.  41. 

Schema  eines  HorizontaUchnitts  des  Grotthirn». 

ß  frontale  Brückenbahn,  mh  motorische  Ilirnnervenfasern.  p  Pyratnideubahn.  «  Bezirk  der 
M-nsorischen  Bahnen,  al  Linsenkernaehlingen.  ap  (<W  -|-  4)  Ansa  peduncularis,  Hirnschenkel- 
schlinge.  1  Frontahhalamusfasern.  2  Fasern  vom  Thalamus  euui  rothen  Kern.  3  Linsen- 
kerohaubenstrahlung.    4  Teuiporalthalamusfasern  (unterer  Hehhügelstiel).    5  Fasern  vom  Xu- 

cleus  caudatut  zum  Nucleus  lentiformia. 


Pyramiden-Seitenstranp;,  ein  kleiner  Theil  ungekreuzt  in  den  Vorderstrang,  von 
da  endlich  in  das  Vorderhorn  und  die  Vorderwurzeln). 

Räumlich  eng  verbunden  mit  der  Pyramidenbahn  ."-ind  die  centralen  Faser- 
bahnen der  motorischen  Hirnnercen  (Fig.  41  mh),  von  denen  diejenigen  des 
Facialis  und  Hypoglossus  in  ihrem  Verlauf  genauer  bekannt  sind.  Beide  ent- 
springen, der  Facialis  etwas  weniger  ventral,  als  der  Hy|K>glossus,  in  dem  unteren 
Theil  der  vorderen  Centraiwindung  («.  Fig.  44  8.  231),  ziehen  über  den  Linsenkern 
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weg  und  finden  sich  im  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel,  nahe  dem  Knie, 
etwas  nach  vorne  von  den  Extremimten-(Pyramiden-)faserzügen.  Ausser  den  ge- 
nannten  Stabkranzfasern  sind  von  weiteren,  den  Thalamus  umgehenden,  von  der 
Rinde  nach  unten  ziehenden  Faserzügen  festgestellt:  die  aus  der  Fronlalhirn- 
rinde  zur  Brücke  ziehenden  Fasern  (Fig.  41/6),  die  hier  enden  bezw.  ins 
Kleinhirn  weiter  strahlen.  Sie  durchbrechen  zugleich  mit  den  schon  angeführten 
aus  der  Fronüdhirnrinde  zum  Thalamus  (Fig.  41,  1)  ziehenden  Fasern  den  vor- 
deren Schenkel  der  inneren  Kapsel.  Der  hintere  Schenkel  der  letzteren  dient 
ebenfalls  ausser  der  Pyramidenbahn  noch  weiteren  centralen  Faserbahnen  als 
Durchzugsweg,  speciell  einem  Theil  der  Haubenatrahlung,  deren  Fasern,  aus  der 
Regio  subthalamiea  kommend,  in  den  hintersten  Theil  des  hinteren  Schenkels 
der  inneren  Kapsel  treten  und  von  hier  aus  theils  direct,  theils  nachdem  sie  die 
Innenglieder  des  Linsenkerns  durchsetzt  haben  (Linsenkernschlinge^  Fig.  41  «/), 
zum  Parietallappen  und  zur  hinteren  Centraiwindung  strahlen.  Mit  der  Linien- 
kernschlinge  vereint  ziehen  die  seinerzeit  genannten  unteren  Sehhügelstiele,  d.  h. 
Fasern,  die  vom  Temporalhirn  nach  dem  Thalamus  verlaufen.  Sie  durchsetzen 
die  innere  Kapsel  quer,  wie  die  Linsenkernsehlinge,  und  bilden  mit  dieser  zu- 
sammen die  den  Pedunculus  cerebri  umfassende  Hirnschenkelschlinge  (Ansa 
peduneularis,  Fig.  41  ap).  Weitere  Faserzüge  im  hinteren  Theil  der  inneren 
Kapsel  sind  die  centralen  Opticusfasern  und  die  centralen  Acusticusfasern,  end- 
lich Faserbahnen,  die  von  der  Rinde  des  Occipital-  und  Temporallappens  nach 
der  Brücke  verlaufen  (ähnlich  der  Frontalbrückenbahn).  Nehmen  wir  noch  dazu, 
dass  auch  vom  NcL  caudatus  aus  zum  Linsenkern  ziehende  Fasern  und  auch 
die  Radiatio  striothalamica  (s.  o.)  die  vordere  Abtheilung  der  Kapsel  passiren, 
so  erhellt  zur  Genüge,  welche  gewaltige  Masse  von  Fasern  von  verschiedenster 
Provenienz  und  Bedeutung  auf  jenen  engen  Raum  zusammengedrängt  ist.  und 
dass  Erkrankungen  der  inneren  Kapsel  ausgedehnte  Leitungsunterbrechungen 
uaeh  sich  ziehen  und  je  nach  dem  Sitze  der  Läsion  auch  Lähmungen  in  den 
verschiedensten  Gebieten  des  Nervensystems  zur  Folge  haben  müssen. 

HflTci!e!r"  Oberfläche  des  Gehirns  ist  durch  Windungen  und  Furchen  ausge- 

Windangen,  zeichne!,  die,  in  Zahl  und  Form  variirend,  doch  im  Grossen  und  Ganzen  einen 
en*  bestimmten  regelmässigen  Typus  einhalten.  Die  wichtigste  Furche  ist  die  Fossa 
Sylvii,  von  deren  Genesis  schon  früher  die  Rede  war.  Sie  trennt  den  Gyr. 
frontalis  in  f.  (3.  Stirnwindung)  vom  Gyr.  temporalis  sup.  (1.  Schläfenwindung): 
ihr  oberes  Ende  wird  von  einer  Windung  des  unteren  Parietallappens  umkreist, 
die  den  Namen  Gyrus  (supra)  tnarginalis  führt.  Dem  letzteren  in  Lage  und 
Form  entsprechend,  findet  sich  weiter  nach  hinten  ein  anderer  Theil  des  unteren 
Parietallappens  abgegrenzt,  der  das  obere  Ende  des  Sulc.  tempor.  sup.  umkrei- 
sende Gyr.  angularis,  dem  in  der  Puthologic  eine  grössere  Bedeutung  zukommt 
(vgl.  Fig.  42). 

Ungefähr  an  der  Grenze  zwischen  unterem  und  mittlerem  Drittel  des  Ver- 
laufs der  Syl vischen  Fissur  beginnt,  etwas  entfernt  von  derselben,  nach  oben 
eine  andere  Furche  fast  senkrecht  gegen  die  Hemisphärenkante  aufzusteigen,  der 
Sulcus  centralis  (RoLAXno'sche  Spalte).  Diesem  Sulcus  liegen  zwei  der  wich- 
tigsten Hirnwindungen  an:  die  vordere  und  hintere  Centratwindung;  dieselben 
gehen  gewöhnlich  erst  auf  der  medialen  Hemisphärenfläche  (s.  Fig.  43)  in  dem 
Lobulus  paracentralis  in  einander  über.  Nach  hinten  und  oben  hin  verliert 
sich  die  hintere  Centralwindung  ohne  Grenze  in  die  obere  Parietalwindung  und 
diese  auf  der  medialen  Hemisphärenfliiche  in  den  Praecunetts,  der  selbst  das 
verbreiterte  hintere  oliere  Ende  des  Gyrus  fornicatus  darstellt.  Nach  hinten 
schliesst  sich  auf  der  medialen  Hemisphflrenfläche  an  den  Praecuneus  ein  keil- 
förmiges, mit  der  Spitze  nach  vorn  gekehrtes  Läppchen  an.  der  Cuneus,  der  in 
den  Gyrus  oeeipitali-  primus  direct  übergeht.    Fig.  42  und  43  werden  die  Auf- 
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findunglder  genannten  wichtigsten  Hirnfurchen  und  -Windungen  leicht  ermög- 
lichen, ebenso  die  Orientirung  über  die  Lage  der  übrigen  Detail*  der  Hirnober- 


Fig.  42. 

Seitenansicht  des  Gehirns  mit  den  Hirnwindungen  and  -furchen. 

fliehe,  die  nicht  weiter  angeführt  -ein  sollen.  Dagegen  mag  noch  eine  Andeutung 
der  neuerdings  über  den   feineren   Hau   der  Hirnrind.-   bekannt  gewordenen 


Fig.  43. 

Un^jcbuiit  durch  die  Mitte  de«  Gthirut. 

Thatsaehen  Platz  finden,  weil  dieselben  für  die  Beurthcilung  der  physiologischen 
und  patlmlogiMiien  Verhält nisse  wichtig  sind  und  voraussichtlich  immer  mehr 
Bedeutung  gewinnen  werden. 

15« 
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»ler^Rinde*  Man  trifft  in  der  Rinde  des  Grosshirns  ausser  der  Neuroglia  mit  ihren 

Zellen  ein  Gewirr  von  feinen  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  von  verschie- 
denem Caliber  an.  Die  grössten  der  letzteren,  die  sog.  „grossen  Pyramidetiiellen,\ 
liegen  nicht  unmittelbar  unter  der  Pia,  sondern  in  den  tieferen  Zonen  der  Rinde; 
über  und  imter  der  sie  beherbergenden  Rindensehicht  finden  sich  kleinere 
Ganglienzellen,  die  zum  Theil  auch  pyramidenförmige  Gestalt  haben.  Von  alhn 
diesen  Nervenzellen  entspringen  Fortsatze  mit  charakteristischem  Verlaufe  in  ähn- 
licher Weise,  wie  dies  schon  gelegentlieh  der  Besprechung  des  Verhaltens  der 
Rückenmarksnervenzellen  geschildert  wurde,  d.  h.  es  gehen  von  den  einzelnen 
Zellen  zweierlei  Fortsätze  ab:  Dendriten  und  der  feine  Axencylinderfortsati 
(„Stammforteatz"),  der  auf  seinem  oft  weiten  Verlaufe  zahlreiche  (  ollateralen  alv- 
giebt.  Er  selbst  und  ebenso  die  Collateralen  enden  mit  bäumehenförmiger  Auf- 
faserung,  wodurch  sie  weiterhin  Nervenzellen  umspinnen  und  mit  denselben  in 
Oontact  treten  können.  Durch  Anlagerung  verschiedener  Neurone  (Zelle  —  Axen- 
cylinderforteatz  —  bäumchenförmige  Auffaserung)  an  einander  wird  die  continuir- 
liche  Nervenleitung  auf  weithin  ermöglicht 

In  der  Hirnrinde  speciell  gehen  von  den  Pyramidenzellen  Dendriten  mit 
enorm  reichen  Neben  ästchen  nach  der  Rindenoberfläche  hin  bis  unter  die  Pia. 
Dagegen  verlaufen  die  Stammforteätze  nach  unten,  d.  h.  nach  dem  Marklager 
hin  und  treten  mit  tiefen,  im  Centrainervensystem  gelegenen  Nervenzellen  durch 
Auffaserung  in  leitenden  Oontact  Neben  den  beschriebenen  Ganglienzellen 
finden  sich  in  den  tiefsten  Partien  der  Rinde  noch  zahlreiche  multipolare  Gan- 
glienzellen, deren  Stammfortsatz  nach  kurzem  Verlaufe  in  freie  Fäserchen  bereits 
in  der  Rinde  endet.  In  die  der  Pia  anliegende  äusserste  Rindenzonc  endlich 
treten  Fasern  ein,  die  grossentheils  von  Markscheiden  umgeben  sind  und  nicht 
von  Ganglienzellen  der  Rinde  stammen,  vielmehr  direct  aus  dem  Marklager  ein- 
strahlen und  von  fem  gelegenen  Ganglienzellen  herkommen  müssen;  vielleicht 
dürfen  dieselben  als  Endigungen  sensibler  Fasern  angesehen  werden.  Ferner 
findet  man  in  dieser  äussersten  Rindenzone  ausser  den  zuletzt  genannten  Fasern 
und  den  Dendriten  der  Pyramidenzellen  verschiedene  andere  Ganglienzellen,  deren 
Axencylinder  grösstentheils  in  tangentialer  Richtung  verlaufen  („Tangential fasern"). 
Wir  sehen  also,  da«s  die  Rinde  sich  durch  eine  enorme  Zahl  mit  einander  in 
Oontact  tretender  Zellenfortsätze  und  Fascrverzweigungen  auszeichnet,  und  es  ist 
mehr  als  wahrscheinlich,  dass  der  Grad  der  Intelligenz  von  dem  Faserreichthum 
der  Rinde  abhängig  ist  Ja  wir  dürfen  nach  den  neuesten  Untersuchungen  an- 
nehmen, dass  die  Hirnrinde  im  Laufe  des  Lebens  immer  faserreicher  wird,  das«  die 
Fasern  sich,  wenn  sie  öfter  in  Gebrauch  genommen  werden,  mit  Mark  umkleideti 
und  als  Associationsbahnen  dienen,  um  verschiedene  Rindentheile  unter  sich  in 
C'ontact  zu  setzen  und  unsere  Eindrücke  unter  einander  zu  verbinden  und  geistig 
zu  verwerthen.  Sie  gehen,  wie  jetzt  festgestellt  ist,  bei  gewissen  Formen  geistiger 
Störung  zu  Grunde,  erst  die  Tangentialfasern  und  später  auch  die  Fasern  der 
tieferen  Schichten,  und  an  ihre  Stelle  tritt  gewucherte  Gliamasse.  Die  nach  ab- 
wärts ziehenden  Fasern  bilden  in  ihrer  Gesammtheit  den  Stabkranz,  dessen 
nähere  Zusammensetzung  bereite  eingehend  geschildert  wurde, 
sinn«»-  Von  grösster  Bedeutung  sind  die  in  den  letzten  Jahren  gewonnenen  Be- 

a»so-  '  funde  Fleciisig's,  wonach  in  gewissen  Theilen  der  Hirnrinde  die  Markscheiden- 
centren"  entwicklung  regelmässig  beträchtlich  früher  beginnt  als  in  anderen  Rinden f eidern. 
Flkchhio  unterscheidet  nach  der  Entwicklungszeit  dreierlei  Gebiete:  1.  „I*rimor- 
dialgebiele'%  in  welchen  schon  vor  der  Geburt  die  Markentwicklung  sich  aus- 
bildet 2.  „Terminalgebiete",  deren  Faserreifung  beträchtlich  später,  erst  im  2. 
bis  4.  Monat  nach  der  Geburt  einsetzt,  und  3.  „Intermediärgebiete*',  deren 
Markentwicklung  in  der  Periode  zwischen  der  der  Primordial-  und  Terminal- 
gebiete beginnt.  Die  Primordialgebiete  sind  wesentlich  „Projectionsceniren", 
indem  von  ihnen  wohlausgebildete  Stabkranzfasero  ausgehen,  welche  die  betref- 
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yjden  Rindenpartien  mit  peripheren  Endorganen  verbinden  (Sinnescentren),  wäh 
r-od  wir  in  den  Terminalgebieten  „Association&centren"  zu  suchen  haben  (s.  u.) 
in  welchen  sich  kein  Stabkranz  ausbildet  oder  etwaige  vereinzelt  entwickelte  Pro- 
jAüonsfasern  weit  gegen  Associationsfasern  zurücktreten.  Solche  Association*- 
untren  sind  sicher  anzunehmen  in  der  1.  und  2.  Stirn  Windung,  in  der  unteren 
f'arietalwindung,  der  2.  und  3.  Schläfenwindung,  dem  Mittelstück  des  Gyrus 
angularis  und  in  einem  Theil  des  Gyrus  fornicatus.  Projectionscentren  dagegen 
sind:  die  Centraiwindungen,  die  1.  Occipitalwindung  mit  dem  Cuneus,  der  Gyrus 
uncinatua,  das  Ammonshorn,  da«  mittlere  Drittel  des  Gyrus  fornicatus  und  die 
Mine  der  ersten  Schläfenwindung.  Dazu  kommen  die  früh  reifenden  Abschnitte 
dtr  Intermediärgebiete,  die  ebenfalls  als  Sinnescentren  anzusprechen  sind,  wie 
.Irr  Fuss  der  ersten  Stirnwindung,  der  Fuss  und  der  orbitale  Theil  der  3.  Stirn- 
rindung,  der  Gyrus  subangularis  u.  a.  Spät  reifende  Abschnitte  der  Inter- 
nifdiärgebiete  sind  die  an  ein  Sinnescentrum  angrenzenden,  mit  diesem  durch 
Fthrae  areuatae  verbundenen  Rindentheile,  die  „Randzonen  von  Sinnescentren" 
(Flechsig),  die  den  Associationscentren  zuzuzählen  sind,  wie  die  Insel,  der  Prae- 
cuneus  u.  a. 

Mag  auch  an  dieser  Eintheilung  der  Rindenfelder  im  Laufe  der  Zeit  durch 
weitere  anatomische  Forschungen  und  klinische  Erfahrungen  noch  Manches  er- 
pim  und  geändert  werden,  so  bleibt  es  doch  das  unbestreitbare  Verdienst 
Flechsig 's,  in  diesem  Capitel  Bahn  gebrochen  und  feste  Grundlagen  geschaffen 
m  haben. 

Der  Associationsmechauismus  wird  durch  Fasern  ermöglicht,  die  sich  von 
Windung  zu  Windung  erstrecken,  und  ferner  durch  lange  Associationsfaserzüge, 
die  entfernt  von  einander  liegende  Rindengebiete  mit  einander  verbinden.  Von 
diesen  sollen  besonders  angeführt  sem :  der  Fasciculus  longitudinalis  inferior,  der 
den  Schläfenlappen  mit  dem  Occipitalhirn  verbindet,  ferner  der  Fasciculus  arcu- 
ams,  dessen  Fasern  ebenfalls  vom  Schläfenlappen  zur  Rinde  des  Parietal-  und 
Frontalhirns  ziehen,  der  Fasciculus  uneinatus,  unter  der  Insel  nach  vorne  in  den 
ventralsten  Theil  des  Stirn lappens  ziehend,  und  endlich  die  zahlreichen  Balken- 
fasern,  die  von  einer  Hemisphäre  in  die  andere  hinüberstrahlen. 

Trotz  der  enormen  Zahl  von  Zellen fortsätzen  und  Faserverzweigungen  sind 
doch  directe  Verbindungen  einzelner  Zellen  mit  anderen  nicht  mit  Sicherheit  zu 
l»i>bachten,  vielmehr  immer  nur  Contaete  der  einzelnen  Neurone  unter  einander, 
so  dass  als  allgemeines  Gesetz  gelten  darf,  dass  jede  einzelne  Nervenzelle  eine 
isolirte,  selbständige  Stellung  im  Systeme  besitzt. 

PkysiologiscJie  Experimente  sind  in  Betreff  der  Function  der  einzelnen  Physio- 
Theile  des  Vorderhirns  in  sehr  grosser  Zahl  angestellt  wonlen,  und  noch  grösser   ogl*°  e" 
ist  die  Menge  der  am  Krankenbett  und  Sectionstisch  gewonnenen  Erfahrungen, 
nach  bestimmt  localisirte  kleine  Krankheitsherde  mit  einem  Ausfall  gewisser 
Functionen  regelmässig  verbunden  waren.     Nachdem  die  fundamentale  Ent- 
deckung von  Broca,  dass  die  Erkrankung  einer  bestimmten  Stelle  der  Gehirn- 
oberfJäche,  speciell  der  3.  linken  Stirnwindung,  Aphasie  zur  Folge  hat,  den 
Zusammenhang  gewisser  Hirnfunctionen  mit  bestimmten  Hirnbezirken  unwider- 
leglich bewiesen  hatte,  wurden  zuerst  1870  von  Fritsch  und  Hitzig  in  der 
Hirnrinde  von  Thieren  gewisse  circumscripte  Felder  entdeckt,  deren  Reizung  l>e- 
ftimmte  Muskelpruppen  in  Contraction  versetzt.    Seit  dieser  Zeit  hat  die  phy- 
siologische Forschung  nieht  aufgehört,  durch  experimentelle  Reizung  oder  Zer- 
störung einzelner  Territorien  des  Gehirns  die  physiologische  Function  derselben 
klar  tu  legen.    So  wenig  nun  auch  geleugnet  wenlen  soll,  dass  auf  diesem 
Forschungsgebiete  die  Resultate  des  Experiments  nicht  immer  gleichartig  aus- 
fielen, und  ihre  Deutung  mit  grossen  Schwierigkeiten  verknüpft  ist,  so  kann 
andererseits  nach  dem  sehr  bedeutenden  Material,  das  Anatomie,  Physiologie  und 
Pathologie  in  den  letzten  zwei  Jahrzehnten  geliefert  haben,  so  viel  als  feststehend 
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angesehen  werden,  das«  die  Möglichkeit  einer  Loealisation  der  Hirnfunctionen  in 
der  That  existirt,  und  dass  diese  Grundidee  vom  Kliniker  bei  der  Diagnose  der 
Gehirnkrankheiten  unter  allen  Umständen  berücksichtigt  werden  muss.  Letzteres 
ist  um  so  mehr  nothwendig,  als  einfache  Uebertragungen  der  beim  Thier  ge- 
fundenen Thatsachen  auf  die  Function  des  menschlichen  Gehirns  in  diesem 
Capitel  nicht  ohne  weitere«  gestattet  sind,  vielmehr  die  Grundlage  für  unsere 
Anschauungen  über  die  Einzelfunctionen  des  normalen  Gehirns  doch  immer  in 
erster  Linie  aus  klinischen  Beobachtungen  gewonnen  werden  muss.  Diese  letz- 
teren werden  aber  um  so  eindeutiger  sein,  je  mehr  sie  kleine,  auf  bestimmte 
Bezirke  der  Hirnoberfläche  isolirte,  ihrer  anatomischen  Natur  nach  jede  Reizung 
der  Nachbarschaft  abschliessende  Herde  betreffen.  Man  muss  sich  darüber  klar 
sein,  dass  Fälle,  die  für  einwurfsfreie  Schlüsse  geeignet  sind,  zu  den  grossen 
Seltenheiten  gehören,  und  könnte  daraus  folgern,  dass  die  Zeit  noch  nicht  ge- 
kommen sei,  bei  der  Diagnose  von  Gehimkrankheiten  localisirend  vorzugehen. 
Indessen  wäre  dieser  Standpunkt  meiner  Ansicht  nach  verfehlt,  nicht  nur  des- 
wegen, weil  das  diesbezügliche  Material  schon  so  gross  ist,  dass  ein  Localisiren 
erlaubt  und  in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  wie  die  Sectionen  lehren,  in  zutreffender 
Weise  möglich  ist,  sondern  auch  deswegen,  weil  das  Bestreben,  Functionsausfälle 
mit  der  Erkrankung  bestimmter  Rindenterritorien  diagnostisch  in  Zusammenhang 
zu  bringen,  die  Forschung  im  Allgemeinen  fördert,  •—  freilich  nur  unter  der 
Voraussetzimg,  dass  der  Diagnostiker  bei  Vergleichung  des  Sectionsresultates  mit 
dem  inlra  vitam  beobachteten  Symptomencomplex  den  Standpunkt  nüchterner 
Schlussfolgerung  und  kühler  Selbstkritik  bewahrt.  Davon  ausgehend,  werden 
wir  von  den  physiologischen,  an  Thieren  gewonnenen  Resultaten  nur  das  Wich- 
tigste kurz  anführen,  dagegen  ausführlicher  das  durch  Krankenbeobachtung  ge- 
wonnene, für  die  Diagnose  verwerthbare  Material  besprechen. 

Elektrische  und  chemische  einseitige  Reizung  gewisser  Partien  der  bloss- 
gelegten  Qehirnoberfläche  ruft,  wie  zuerst  die  berühmten  Experimente  von 
Fritsoh  und  Hitzig  ergeben  haben,  Bewegungserscfteinungen  im  Bereiche  ganz 
bestimmter  Muskelgruppen  der  entgegengesetzten  Körperhälfte  hervor.  Diese 
Rindenregionen  dürfen  als  psychomotorische  Rinden f eider  („Centren"),  d.  h.  als 
Stellen  gelten,  die  bei  intendirten  Bewegungen  vom  Willen  speciell  intensiv  an- 
geregt werden;  sie  liegen  beim  Hunde  in  den  Urwindungen,  in  der  Nachbar- 
schaft der  Fissum  cruciata.  Abkühlung  der  Hirnrinde,  Narkose  in  Folge  der 
Einwirkung  von  Chloroform,  Chloral,  Alkohol,  Morphin  u.  a„  starke  Blutverluste, 
Apnoe  und  Asphyxie  setzen  die  Erregbarkeit  der  „Centren"  herab.  Exstirpation 
der  Rinde  hebt  nach  einigen,  ca.  4  Tagen,  die  Erregbarkeit  der  von  der  betref- 
fenden Rindenstelle  ausgehenden  Stabkranzfasern  auf,  offenbur  wegen  Abtrennung 
der  Fasern  von  ihren  Rindenganglienzellen;  aus  demselben  Grunde  tritt  von 
der  lädirten  Rindenstelle  aus  eine  secundäre,  abwärts  steigende  Degeneration  der 
betreffenden  motorischen  Faserbahn  ein.  Dagegen  zieht  die  Exstirpation  jener 
„Centren"  bei  Thieren  keim  vollständige  Lähmung  der  Extremitäten  nach  sich, 
sondern  nur  eine  mehr  oder  weniger  vorübergehende  Kraftlosigkeit  und  Unge- 
schicklichkeit im  Gebrauch  derselben.  Diese  Thalsnche  ist  erklärlich,  wenn 
man  annimmt,  dass  bei  Verstümmelung  des  gewohnten  Innervationsweges  durch 
stärkere  Benutzung  der  noch  restirenden  locomotorischen  Faserbahnen  die  Inner- 
vationsschwierigkeiten  theilweise  ausgeglichen  werden  könnet»,  oder  dass  der 
gröbste  Theil  der  betreffenden  Muskelbewegungen  in  der  Zeit  nach  der  Läsion 
nur  noch  reflectorisch  erfolgt.  Bei  Organismen,  die  in  der  Entwicklung  der  In- 
telligenz höher  stehen,  bei  denen  also  die  Muskelbewcgungen  vom  Willen  mehr 
exclusiv  beeinflusset  sind,  und  jene  reflectorisch  erfolgenden  Bewegungen  hinter 
die  willkürlichen  zurücktreten,  sind  die  auf  Rindenzerstörung  folgenden  Läh- 
Dllliigcn  in  der  That  viel  intensiver  und  persistenter.  In  besonderem  Ma-ce 
i-t  die?*  beim  Affen  und  Men.-chen  der  Fall;  hier  können   nach  vollkommener 
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Z-T-förung  einzelner  Rindenpartien  dauernde  Lähmungen  auftreten;  und  zwar 
rillen  hierbei  speciell  diejenigen  Bewegungen  permanent  aus,  die  langsam  erlernt 
and  dauernd  unter  die  Herrschaft  des  Willens  gestellt  worden  sind. 

Die  motorische  Sphäre  an  der  Hirnoberfläche  des  Menschen  tcird  von 
•Im  beiden  Centraiwindungen  und  dem  Lobul.  paracentralis  repräsentirt  (wozu 
»iihrsrheinlieh  auch  DOOfa  die  hinteren  Abschnitte  cfa  BVwitalwindungen  kommen), 
In  den  Centralwindungen  am  meisten  basal  liegt  das  Rindenfeld  des  Hypo- 
?l«ssus  und  Facialis  (vgl.  Fig.  44),  gegen  die  Mitte  hin  das  für  die  obere,  zu 
cherst  endlich  und  im  Paracentrallappen  das  für  die  untere  Extremität  Nach 
•Jen  Resultaten,  die  namentlich  englische  Chirurgen  in  neuester  Zeit  bei  schwacher, 
»»  diagnostisch- therapeutischen  Zwecken  vorgenommener  Faradisation  der  moto- 

Gyrm  centralis 


Fig.  44. 


Motorische  Sphäre  der  Hirnrinde  in  den  Centralwindungen  mit  den  einzelnen  Rindencentren. 

fischen  Sphäre  der  Hirnoberfläche  des  Menschen  erzielten,  ist  es  sogar  wahr- 
K-heinlich  geworden,  dnss  die  einzelnen  Rindeninnervationsgebiete  beim  Menschen 
nex-h  viel  mehr  differenzirt  sind,  beispielsweise  also  isolirte  Daumenbewegungen 
von  einer  eng  umgrenzten  Stelle  der  hinteren  Centraiwindung  ausgelöst  werden 
können.  Im  Allgemeinen  beherrscht  die  motorische  Sphäre  der  einen  Gehirn- 
hälfte die  Bewegungen  der  entgegengesetzten  Körperhälfte.  Dies  gilt  aber 
offenbar  nicht  für  diejenigen  Bewegungen,  die  für  gewöhnlich  oder  immer 
doppelseitig  ausgejührt  werden.  So  ist  für  die  neuerdings  entdeckten  Centren 
der  Fressbewegungen  ttnd  der  Phonation  nachgewiesen,  dass  bei  einseitiger  Reizung 
<Jersell>en  die  Fressbewegungen  resp.  die  Stiinmhäuderadduction  immer  doppel- 
seitig auftreten.  Wird  umgekehrt  eine  einseitige  Exstiqmtion  des  im  äussersten 
vorderen  Theile  der  vorderen  Centraiwindung  am  Fuss  der  3.  Stirnwindung 
iFij».  44)  gelegenen  Phonationscentnims  vorgenommen,  d.  h.  das  Rindengebiet 
für  die  Adduction  der  Stimmbänder  (ein  Rindengebiet  für  die  Abduction  ist 
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noch  nicht  aufgefunden)  zerstört,  so  tritt  keine  Lähmung  der  Stimmbänder  ein, 
weil  das  Centruin  der  anderen  Hirnhälfte  für  das  exstirpirte  vicariirend  eintritt. 

An  die  Inlaclheit  der  Rindencentren  ist  die  beicussle  willkürliche  Erreg- 
barkeit der  motorischen  Bahnen  gebunden,  während  allerdings,  wie  kaum  noch 
besonders  betont  zu  werden  braucht,  die  motorischen  Centren,  welche  die  pari* 
pheren  Nerven  direct  beeinflussen,  tiefer  unten  im  Centrainervensystem  liegen, 
d.  h.  gewissen,  vom  Mittclhirn  bis  ins  Rückenmark  hinunter  eingestreuten 
Ganglienzellenhaufen  entsprechen.  Diese  seihst  stehen  nach  oben  hin  durch  die  in 
bestimmter  Richtung  angeordnete  Markstrahlung  mit  den  betreffenden  Rinden- 
centren in  Verbindung  (Verkettung  des  centralen  und  peripheren  motorischen 
Neurons). 

Stärkere  Reizung  der  motorischen  Rindenfelder  macht  eonvulsivisehe 
Muskelcontractionen,  ja  förmliche  epileptische  Anfälle,  uud  zwar  erfolgen  die 
Krämpfe  zuerst  in  dem  Körpertheile,  der  dem  Iunervationsgebiet  des  betreffen- 
den (gereizten)  Centrums  erfahrungsgemäss  zugehört,  und  gehen  dann  erst,  räum- 
lich weiter  fortschreitend,  von  Centrum  zu  Centrum,  ohne  da«s  dabei  eine  zwischen- 
liegende Partie  übersprungen  würde.  Später  gehen  die  Krämpfe  von  der  contra- 
lateralen auf  die  andere  Körperhälfte  über  und  erfolgen  auch  hier  in  gesetz- 
mässiger  Reihenfolge.  Wird  im  Versuch  eine  Rindenstelle  exstirpirt,  so  bleibt 
der  von  dieser  innervirte  Körpertheil  im  epileptischen  Anfall  vom  Krampf  aus- 
gespart. 

Psyeho-  ])ic  Untersuchungen  H.  Muxk's  u.  A.  haben  weiterhin  uelehrt,  dass  neben 

Rinden-  den  corticomotorischen  auch  corttcosensortsche  Centren  in  der  Gehirnrinde  nn- 
sinnwi-  zunehmen  sind.  Die  Zerstörung  solche  Centren  darstellender  Rindenfelder  be- 
centren  wirkt,  dass  eine  von  der  entgegengesetzten  Seite  kommende  Sinncsnervenerregung 
überhaupt  nicht  mehr  wahrgenommen  wird,  oder  nicht  mehr  in  richtiger  Weise 
gedeutet  werden  kann.  Ist  letzteres  der  Fall,  so  spricht  man  von  „Seelenblind- 
heit", „Seelentaubheit"  ll.  s.  w. ;  d.  h.  die  optischen  oder  acustischen  Erinnerungs- 
bilder sind  durch  Rindenläsionen  verloren  gegangen,  so  dass  die  betreffenden 
Sinneseindrücke  nicht  mehr  mit  früheren  Kindrücken  assoeiirt  und  psychisch 
verwerthet  werden  können.  Die  mit  der  Retina  und  den  primären  Opticuscentreii 
durch  die  Gratiolkt'scIic  Sehstrahlung  verbundene  corticnle  Sehschärfe  darf 
mit  Sicherheit  in  das  Occipitalhirn  verlegt  werden,  uud  zwar  ist  vorzugsweise 
die  erste  Occipitalwindung  als  Sinnescentrum  der  Sehsphäre,  d.  h.  als  erste  Auf- 
nahmestätte für  die  Seheindrücke  anzusprechen.  Das  Sinnescentrum  für  die 
Gehör  eindrücke  ist  in  der  ersten  Temporalwindung  zu  suchen,  während  die  Loca- 
lisation  der  Centren  für  die  Tastempfindungen  und  ebenso  der  die  Lagevorstel- 
lung vermittelnden  Empfindungen  in  die  Centraiwindungen  zu  verlegen  ist  und 
für  die  Schmerzempfindungen  vielleicht  Theile  des  Gyrus  fornicatus  als  Centren 
jjjjj*  dienen.  Als  Associationscentren  für  diese  verschiedenen  einzelnen  Empfindungs- 
c|ualitäten  dürfen  wohl  Windungen,  die  an  die  betreffenden  Sinnescentren  au- 
stossen  („Randzonen"),  angenommen  werden,  so  für  den  Muskel-  und  Tastsinn 
die  an  die  Centraiwindungen  angrenzenden  Theile;  für  das  Gehör  sind  die  2. 
und  3.  Temporalwindung,  für  das  Sehen  jedenfalls  die  2.  Occipitalwindung  As- 
sociationscentren.  Indem  diese  die  Sinneseindrücke  unter  einander  verknüpfen, 
ist  das  menschliche  Gehirn  befähigt,  die  letzteren  gei.-tig  zu  verarbeiten;  ihre 
Zerstörung  hat  Associationsstörungen  zur  Folge,  und  damit  sind  Alterationen  und 
Defecte  im  Gesammtgefühlsleben  und  in  der  Intelligenz  zu  erwarten. 

Für  die  Pathologie  von  einiger  Bedeutung  ist.  dass  von  Landois  und 
Ei  lenburo  seinerzeit  in  der  Gehirnrinde,  im  Bereiche  der  Centraiwindungen, 
ein  thermisches  Centrum  entdeckt  wurde,  dessen  Zerstörung  eine  Tage  bis  Monate 
lang  anhaltende  Steigerung  der  Temperatur  der  contralateralen  Extremitäten 
(vielleicht  auch  Vermehrung  der  Wärmeproduction)  bewirkt,  während  seine  Rei- 
zung Gefässeontraetion.  Abkühlung  der  betreffenden  Extremitäten  und  Steigerung 
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i*  Blutdrucks  zur  Folge  hat.  Die  von  diesem  Centruin  ausgehenden  in  ther- 
mwhtT  Beziehung  wirksamen  vasomotorischen  Fasern  verlaufen  durch  die  innere 
Kiesel  nach  unten. 

Die  Reizung  bezw.  Zerstörung  der  von  den  genannten  Centren  ausgehenden, 
nrh  unten  eonvergirenden  Slabkranzfasern  macht  je  nach  der  Grösse  der  betroffenen 
Stelle  im  Marklager  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Irritation  oder  Lähmung  des 
*nfc*prechenden  peripheren  Innervationsbezirks.  Wir  brauchen  hierauf,  indem 
»ir  auf  die  früher  geschilderten  anatomischen  Verhältnisse  verweisen,  nicht  weiter 
einzugehen . 

Dagegen  soll  noch  von  der  Bedeutung  der  basalen  Grosshirnganglien  kurz  g^^,, 
die  Rede  sein.  Das  Corpus  striatum  ist  fast  ausschliesslich  Durchzugsgebiet  gangiien. 
für  eine  sehr  bedeutende  Masse  von  Stabkranzfasern,  die  von  der  Grosshirnrinde 
4ammen  und  zum  allergrössten  Theil  den  Streifenhügel,  in  Form  der  inneren 
Kapsel,  durchbrechen.  Sobald  daher  die  letztere  bei  Läsionen  des  Streifenhügels 
milbetroffen  ist,  so  müssen  ausgedehnte  Functionsstörungen  auf  motorischem 
und  sensiblem  Gebiete  die  Folge  sein.  Die  Läsion  des  Linsenkerns  und  Sehweif- 
kerns selbst  dagegen  ruft  keine  bis  jetzt  sicher  zu  bestimmende  Functionsstö- 
ningen  hervor,  obgleich  es  keinem  Zweifel  unterliegt,  dass  vom  Nucl.  caudatus 
Kmohl  als  vom  Putamen  (ähnlich  wie  von  der  Hirnrinde)  Stobkranzbündel  aus- 
gehen, welche  die  innere  Kapsel  durchsetzen  und  in  den  Thalamus,  ferner  in 
Ja*  Corpus  subthalamicum  und  die  Substantia  nigra  eintreten.  Auf  die  Läsion 
der  zur  Grosshirnrinde  ziehenden,  den  Nucleus  lentiformis  von  unten  nach  oben 
durchsetzenden  Haubenfasern  (s.  Fig.  41,  3)  ist  vielleicht  die  Alteration  des 
Muskelgefühls  in  den  contralateralen  Extremitäten  zu  beziehen,  die  nach  Ver- 
letzung der  Streif enhügel  bebachtet  wurde.  Auch  Störungen  der  Deglutition,  die 
bei  Affeetionen  der  Streifenhügel,  speciell  des  Putomen  beobachtet  werden,  machen 
es«  wahrscheinlich,  dass  m  den  letztgenannten  Gebilden  ein  Centrum  für  die  De- 
glutition liegt. 

Etwas  besser  bestellt  ist  es  mit  unseren  Kenntnissen  in  Betreff  der  Function 
der  Sehhügel;  sie  ist  neuerdings  namentlich  durch  die  umfassenden  experimen- 
tellen Untersuchungen  Bechterew's  mehr  aufgeklärt  worden.  Nach  seiner  An- 
sicht sind  die  Sehhügel  Bewegungscentren,  mittelst  derer  sogenannte  „reflecto- 
rische  Ausdrucksbewegungen"  ausgeführt  werden,  d.  h.  Bewegungen,  die  zum 
Ausdruck  von  Gefühlen  und  Gern üthsbewegun gen  von  Thieren  auch  nach  Ab- 
tragung der  Grosshirnhemisphären  gemacht  werden.  Dieselben  fehlen  mehr  oder 
weniger  ganz,  wenn  die  Sehhügel  isolirt  zerstört  werden,  d.  h.  die  durch  psy- 
chische Impulse  bezw.  Affecte  und  ebenso  die  durch  Reizung  von  Gefühlsnerven 
reflectorisch  zu  Stande  kommenden  Ausdrucksbewegungen  werden  dann  in  keiner 
Weisse  mehr  hervorgerufen.  Ausserdem  stellten  sich  in  Bechterew's  Versuchen 
an  Hunden  zuweilen  chorealische  Bewegungen  bei  Verletzung  der  Sehhügel  ein. 
Während  die  hinteren  Schichten  des  Sehhügels,  speciell  das  Pulvinar,  eines  der 
primären  Opticuscentren  enthalten  (s.  o.  S.  216),  findet  sich  im  vorderen 
Theil  des  Thalamus  nach  Bechterew  ein  Ccntrum  für  die  Bewegungen  der 
Harnblase,  das  durch  ein  besonderes  Faserbündel  mit  der  Grosshirnrinde  in 
Verbindung  steht,  und  dessen  Reizung  constant  Blasencontraction  zur  Folge 
haben  soll.  Ebenso  dürften  nach  Bechterew  in  den  Sehhügeln  besondere 
Centren  für  die  Contraction  und  Erschlaffung  des  Dünn-  und  Dickdarms 
«ciatiren. 


Klinisch-diagnostische  Vorbemerkungen.  ^  ^ 

Stellen  wir  uns  auf  die  soeben  skizzierte  anatomisch-physiologische  ^SS." 
Grundlage  und  berücksichtigen  wir  vor  ullem  auch  das  bis  jetzt  vor-  y1^,,^ 
liegende  klinische  Beobachtungs-  und  Sedionsmaterial,  so  sind  damit  die 
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Gesichtspunkte  gegeben,  die  uns  bei  der  topischen  Diagnose  der  Gross- 
hirnkrankheitcn  leiten  müssen. 
ErkrtnknDg        im  Anschluss  an  das  zuletzt  über  die  functionelle  Bedeutung  der 
Sehhügei  Sehhügel  Angeführte  sollen  zunächst  die  für  die  Diagnose  der  Erkran- 
kungen der  Sehhügel  verwerthbaren  Symptome  besprochen  werden-  Die 
häufig  dabei  beobachteten  motorischen  Lähmungserscheinungen  sind  nicht 
der  Effect  der  Sehhügelerkranhmg  selbst,  sondern  die  Folge  der  Ein 
Wirkung  derselben  auf  die  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  vom  Thalamus 
gelegene  Capsula  interna  oder  den  Pedunculus  cerebri.    Ebenso  verhalt 
es  sich  mit  den  dabei  auftretenden  Anästhesien,  sobald  ein  Druck  oder 
eine  Verbreitung  der  Lösion  auf  den  untersten  Abschnitt  der  inneren 
Kapsel  stattfindet.    Indessen  ist  doch  in  einem  kleinen  Bruchtheil  der 
Fälle  mit  dieser  Erklärung  des  Zustandekommens  der  Anästhesie  nicht 
auszukommen;  in  diesen  muss  vielmehr  die  contralaterale  Anästhesie  von 
der  Wirkung  der  Thalamuserkraukung  direct  abgeleitet  werden,  was  ja 
bei  der  Einstrahlung  reichlicher  sensibler  Fasern  speciell  von  Schleifen- 
fasern in  den  Sehhügel  (s.  Fig.  39)  keine  anatomischen  Bedenken  hat. 
Diese  Fasern  werden  aber  offenbar  selten  betroffen,  da  in  einer  ganzen 
Reihe  von  Sehhügelerkrankungen  jede  Sensibilitätsstörung  überhaupt 
fehlte.    Wenn  also  darnach  halbseitige  motorische  Lähmungen  gar  nicht 
und  Hemianästhesien  nur  sehr  selten  auf  Thalamusherde  zu  beziehen 
sind,  und  im  letzteren  Falle  die  halbseitige  Gefühlslähmung  natürlich 
nichts  weniger  als  charakteristisch  für  eine  Sehhügelerkrankuug  ist,  so 
existiren  doch  gewisse  Symptome,  deren  Vorhandensein  direct  auf  eine 
solche  hinweist  und  die  Diagnose  ermöglicht.    Es  sind  dies:  1.  eigeu- 
thümliche  motorische  Reizuugserscheinungen,  bald  als  Zittern,  bald  als 
Athetose  oder  Hemichorea  und  Ataxie  sich  äussernd:  dieselbeu  sind  mehr- 
fach bei  Sehhügelerkrankungen  beobachtet  worden.    Da  auch  bei  experi- 
menteller Verletzung  der  Sehhügel  sich  zuweilen  choreatische  Bewe- 
gungen bei  den  Versuchstieren  einstellten,  so  hat  mau  meiner  Ansicht 
nach  um  so  mehr  Grund  einen  directen  Zusammenhang  jener  Bewe- 
gungsanomalien mit  Thalamuserkrankungen  anzunehmen  und  das  Vor- 
handensein derselben  im  einzelnen  Falle  mit  bei  der  Diagnose  zu  ver- 
werthen.    Wichtiger  noch  ist  2.  das  Auftreten  von  Sehstörungen  in  Form 
von  contralateraler  homonymer  Hemwpie.  Dieselbe  ist  zu  erwarten,  wenn 
die  Läsion  das  hintere  Drittel  eines  Sehhügels  und  zwar  den  hinteren 
inneren  Theil  des  Thalamus,  d.  h.  die  Region  des  im  Sehhügel  gelegenen 
primären  Opticuscentrums,  betrifft.    Das  wichtigste  Symptom  aber,  weil 
direct  auf  eine  Sehhügelerkraukung  hinweisend,  ist  3.  die  Aufhebung 
der  Ausdrucksbewegungen  auf  der  entgegengesetzten  Seite  des  Gesichts  bei 
psychischen  Emotionen.    Wenn  dabei  die  willkürliche  Eacialisinnervation 
erhalten  ist,  so  spricht  dieses  Verhalten  für  isolirte  Thalamusaffeciion,  wo- 
fern letztere  auch  sonst  wahrscheinlich  ist.    Viel  häufiger  ist  freilich 
das  umgekehrte  Verhalten:  Aufhebung  der  willkürlichen  Innervation  des 
Faeialisgebietes,  dagegen  ungestörte  Bewegung  der  vom  Facialis  inner- 
virten  Muskeln  bei  Emotionen.    Solche  Kranke  können  also  nur  unwill- 
kürlich, nicht  auf  Commando  lachen ;  man  findet  dies  bei  den  ver- 
schiedensten Hirnaftcetionen  mit  Unterbrechung  der  gewöhnlichen  vom 
Willen  innervirten  Fucialisbahn.  und  in  solchen  Fällen  lässt  sich  eine 
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Affection  der  den  unwillkürlichen  (affectiven)  Gesichtsbewegungen  vor- 
sehenden Facialfasern  im  Thalamus  opticus  und  der  Hirnschenkel- 
haubenbahn  (vgl.  S.  54)  ausschliessen.  Ist  dagegen  beides,  das  willkür- 
liche und  unwillkürliche  Lachen,  zu  gleicher  Zeit  aufgehoben,  so  handelt 
€3  sich  nrn  Leitungsunterbrechung  beider  Facialisbahnen  durch  einen 
Herd  oder  so,  dass  der  Herd  die  eine  Facialisbahn  direct,  die  andere 
indirect  geschädigt  hat.  Bei  künftigen  Fällen  von  Thalamuserkrankungen 
ist  angesichts  der  neuesten  BECHTEREw'scheu  Entdeckungen  auch  auf 
das  Verhalten  der  Blasen-  und  Darmbewegungen  zu  achten. 

Während  also  die  Diagnose  von  Sehhügelerkraukungen  unter  H«H»t» 
günstigen  Umständen  möglich  ist,  fehlen  uns  fast  alle  diagnostischen  An-  lentiformu 
haltspunkte  für  die  Erkennung  von  Herden,  die  auf  die  Componenten  des  caudatus.8 
Cps.  striatum,  den  Linsenkern  und  Schwanzkern,  streng  beschränkt  sind. 
Zwar  hat  man  in  Fällen  dieser  Art  contralaterale  Hemiplegien  beob- 
achtet; dieselben  waren  aber,  wenn  sie  überhaupt  bestanden  (so  speciell 
bei  den  acut  einsetzenden  Processen),  stets  nur  transitorischer,  indirecter 
Natur,  so  dass  der  diagnostische  Satz  Nothnagels:  „  wenn  nach  einem 
apoplectischen  Insult  dauernde  Hemiplegie  bleibt,  so  kann  sich  dieselbe 
nicht  auf  den  Ncl.  lenticularis  oder  caudatus  allein  beschränken",  unter 
allen  Umständen  zu  Recht  besteht.  In  einem  Falle  Laxdouzy's  von  aus- 
schliesslicher Erkrankung  des  Linsenkerns  bestand  contralaterale  Athetose; 
da  aber  diese  eine  Beobachtung  meines  Wissens  sonst  kein  Analogon 
in  der  Litteratur  gefunden  hat,  so  ist  damit  vorderhand  nichts  für  dia- 
gnostische Schlüsse  anzufangen ;  auf  die  Bedeutung  der  Athetose,  Hemi- 
Chorea  etc.  für  die  Diagnose  der  Kapselerkrankungen  werden  wir  später 
noch  zu  sprechen  kommen.  In  Fällen  von  reiner  Kernerkrankung  im 
corp.  striatum  ist  aus  den  früher  angegebenen  Gründen  auf  etwaige 
Alterationen  des  Muskelgefühls  und  auf  Störungen  der  Deglutition  be- 
sonders zu  achten. 

Unvergleichlich  bedeutungsvoller  ist  das  Betroffensein  der  inneren  Herde  der 
Kapsel,  eine  Affection,  die  ganz  gewöhnlich  vorkommt,  die  häufigste  Wtfni 
Herderkrankung  des  Gehirns  überhaupt  darstellt  und  im  Allgemeinen  fuJSjS. 
leicht  diagnosticirbar  ist.  Das  am  stärksten  und  häufigsten  in  die  Augen 
fallende  Symptom  der  Kapselherde  ist  die  contralaterale  Hemiplegie,  d.  h. 
die  einseitige  Lähmung  des  Armes  und  Beines  und  theilweise  auch  des 
Rumpfes,  des  Facialis  und  Hypoglossus.  Im  Einzelnen  ist  über  die 
verschiedenen  Lähmungen  zu  bemerken,  dass  die  Htjpoglossuslähmung 
sich  auf  eine  Deviation  der  Zunge  nach  der  Seite  der  Lähmung  be- 
schränkt ;  selten  ist  dauernde  leichte  Dysarthrie  damit  verbunden.  Vom 
Facialis  sind  nur  die  unteren,  d.  h.  die  den  Mund  und  die  Wangen 
versorgenden  Aeste  betroffen,  die  oberen  Facialisäste  für  den  M.  orbi- 
cuiaris  palpebr.  und  frontalis  bleiben  in  ihrer  Function  intact1).  Arm 
und  Hein  sind  stets  zusammen  gelähmt,  weil  in  der  Kapsel  die  Fasern 
für  die  obere  und  untere  Extremität  auf  so  engen  Raum  zusammenge- 
drängt sind,  dass  ein  isolirtes  Befallenwerden  der  Fasern  für  eine  Extremität 

i)  Die  Disaociation  der  Facialisfasern  oberhalb  der  Facialiswurzel  (vgl.  S.  188) 
in  eine  obere  und  unUre  Facialisbahn  ist  eine  unzweifelhafte  Tbatsache.  Der  Verlauf 
der  ersteren  im  Stabkranz  ist  nber  noch  niebt  sichergestellt  und  ebensowenig  das  corti- 
cale  l'entrum  des  oberen  Facialis. 
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(eine  Monoplegie)  wohl  kaum  je  vorkommen  dürfte.  Denkbar  natürlich 
ist  die  gelegentliche  Entstehung  einer  Monoplegie  durch  einen  Kapsel- 
herd, nachdem  festgestellt  ist,  dass  die  den  Extremitäten  fasern  in  der 
Kapsel  anliegenden  Fasern  des  unteren  Facialis  isolirt  und  ebenso  die 
ersteren  allein  ohne  die  Facialisfaseru  durch  einen  Kapselhcrd  betroffen 
werden  können.  Indessen  sind  das  alles  Raritäten,  deren  Möglichkeit 
doch  nur  unter  ganz  besonders  gelagerten  Verhältnissen  in  Betracht 
zu  ziehen  sein  dürfte.  Der  dauernden  Lähmung  der  Extremitäten 
schliesst  sich  ganz  gewöhnlich  nach  Wochen  und  Monaten  Contractu!' 
der  gelähmten  Glieder  an;  viel  seltener  ist  die  Complication  der  Hemi- 
plegie mit  Heniichorea  oder  -athetose.  Wie  schon  angeführt,  finden  sich 
diese  Bewegungsanomalieu  bei  Sehhügelherden;  aber  sie  wurden  auch 
bei  Erkrankungen  der  inneren  Kapsel  ohne  gleichzeitige  Betheiligung 
der  Sehhügel  angetroffen,  immer  aber  nur  dann,  wenn  der  hintere  Ab- 
schnitt der  inneren  Kapsel  afficirt  war.  Findet  sich  also  (post-  oder 
prähemiplegische)  Chorea  neben  der  Hemiplegie,  so  darf  an  eine  Er- 
krankung des  hinteren  Abschnitts  der  inneren  Kapsel  gedacht  werden, 
wenn  sonstige  Symptome  der  Affection  jener  Partie,  speciell  cerebrale 
Hemianästhesie,  worauf  wir  sofort  näher  eingehen  werden,  zugleich  vor- 
handen sind.  Während  bei  Hemiplegien,  die  in  Folge  eines  Kapsel- 
herdes auftreten,  eine  Lähmung  des  Hypoglossus  und  des  Facialis  sehr 
gewöhnlich  (letztere  fast  ausnahmslos)  angetroffen  wird,  bleiben  die 
übrigen  motorischen  Hirunerven  dabei  stets  frei  von  der  Lähmung :  ihre 
cerebralen  Bahnen  scheinen  mit  dem  Faserverlauf  in  der  inneren  Kapsel 
nichts  zu  thun  zu  haben.  Die  genannten  motorischen  Störungen  fmden 
sich  wohlbemerkt  nur  daun,  wenn  der  Herd  in  der  vorderen  Hälfte  des 
hinteren  Schenkels  der  Capsula  interna  seinen  Sitz  hat. 
sensible  SensibÜitätsstörungen  werden  bei  Kapselerkrankungen  nicht  selten 

l>oi  Kapsel-  beobachtet.  Es  handelt  sich  hierbei  in  erster  Linie  um  eine  Hemi- 
kung«£  anästhesie.  Dieselbe  kann  (als  fortgeleitete  Herdwirkung)  vorübergeheud 
sein,  oder  aber  dauernd,  in  welchem  Fall  sie  ein  wichtiges  Moment  für 
die  Localisirung  des  Herds  in  eiuem  bestimmten  Theil  der  Kapsel  ab- 
giebt,  nämlich  für  die  Annahme,  dass  das  hintere  Drittel  des  hinteren 
Schenkels  der  Kapsel  ergriffen  ist.  Untersucht  man  den  Charakter 
dieser  persistirenden  Hemianästhesien  näher,  so  findet  mau,  dass  die 
Hautgefühlssphäre  in  toto  ergriffen  ist,  d.  h.  Gesicht,  Rumpf  und  Extre- 
mitäten und  ausser  der  Haut  auch  die  Schleimhäute  anästhetisch  sind, 
und  dass  ferner  die  verschiedenen  Empfiuduugsqualitäteu :  Druck  und 
Temperaturempfindung  und  ebenso  das  Muskelgefühl,  gleichmässig  ver- 
nichtet sind.  Die  lieffexenegbarkeit  verhält  sich  verschieden :  die  Haut- 
reflexe (speciell  der  Cremasterreflex)  sind  auf  der  gelähmten  Seite  in 
der  Regel  wenigstens  herabgesetzt  oder  ganz  erloschen,  der  Patellar- 
sehnenreflex  dagegen  ist  erhöht,  in  allen  älteren,  aber  auch  in  gauz 
frischen  Fällen  —  wegen  seiner  mit  der  Pyramidenbalm  verlaufenden 
,,Reflexliemmungsfasernu.  Auch  die  höheren  Sinnesorgane  sind  wenig- 
stens in  der  Mehrzahl  der  Fälle  an  der  sensiblen  Störung  betheiligt 
deswegen,  weil  ihre  centralen  Fasern  zwar  getrennt  von  den  Haut- 
seneibilitätsfasern,  aber  den  letzteren  räumlich  nahegerückt,  durch  den 
untersten  Theil  des  hinteren  Kapselschenkels  verlaufen:  Geschmack, 
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taruch,  Gehör  können  auf  der  gelähmten  Seite  abgeschwächt  bezw. 
infgehoben  sein ,  auch  homonyme  Hemiopie  (selbstverständlich  mit 
negativem  ophthalmoskopischem  Befund)  ist  mehrfach  beobachtet.  Be- 
trifft der  Herd  lediglich  die  allerhintersten  Theile  des  hinteren  Kapsel- 
jchenkels,  so  kann  die  ursprünglich  durch  Fernwirkung  nach  oben 
oet»en  der  Hemianästhesie  erzeugte  motorische  Hemiplegie  seb winden 
nnd  Hemianästhesie  allein 
dauernd  zurückbleiben. 

Vasomotorische  Störungen 
fehlen  bei  Kapselerkrankungen 
so  wenig,  als  bei  Herden  im 
Hirnschenkel  und  Pons.  Die- 
selben bestehen ,  wenigstens 
in  den  frischen  Fällen  in  einer 
Temperaturerhöhung  der  ge- 
lähmten Seite  gegenüber 
gesuuden  um  ca.  1°  C. 
bei  kann  die  Haut  der 
lähmten  Glieder  geröthet  und 
namentlich  unter  dem  Ein- 
duss  der  Kälte  rascher  cy- 
anotisch  werden,  mitunter 
auch  ödematös  sein  und  stärker 
schwitzen ,  als  auf  der  ge- 
sunden Seite.  In  seltenen 
Fällen  gesellen  sich  zu  den 
angeführten  Symptomen  sol- 
che, die  von  einer  Lähmung 
ron  Halssympalhicusfasern  ab- 
hängig sind :  Verengung  der 
Lidspalte ,  Zurücksinken  des 
Bulbus  in  die  Orbita  und 
Verengerungder  Pupille.  Auch 
acuter  (maligner)  Decubitus 
wird,  wenn  auch  selten,  bei 
Erkrankungen  der  Capsula 
int.  beobachtet.  Die  vasomo- 
torischen Störungen  finden 
sich  neben  motorischer  Hemi- 
plegie, seltener  neben  Hemian- 
ästhesie ;  in  einzelnen  Fällen  fehlen  die  vasomotorischen  Störungen  ganz. 
Die  Lage  der  vasomotorischen  Fasern  in  der  Capsula  interna  ist  noch  nicht 
sicher  festgestellt  (in  Fig.  45  ist  das  Gebiet  der  vasomotorischen  Fasern 
entsprechend  der  gewöhnlichen  Annahme  in  den  hintereu  Schenkel  der 
inneren  Kapsel  zwischen  die  motorischen  und  sem;orischen  Faserterri- 
torien eingezeichnet.) 

Vergegenwärtigen  wir  uns  schliesslich  noch  einmal  an  der  Hand  eines 
Schema*  (Fig.  45)  die  Lagerung  der  einzelnen  Fasenflge  in  der  Capsula  interna 
*u  einander!    Wenn  wir  von  der  Thatsache  ausgehen,  das-  der  Hirnschenkel- 
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ler  einzelnen  Faserbahnen  im  Hirnschenkel- 
ler  inneren  Kapsel  (HorizonUlsehoiU). 
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fuss,  zwischen  Thalamus  und  Streifenhügel  eindringend,  zur  Caps,  interna  wird, 
so  werden  wir  in  dieser  zunächst  die  den  Hirnschenkclfuss  constituirendeu  Faser- 
züge  wieder  zu  suchen  haben.  Dieselben  finden  sich  auch  in  der  That  hier  in 
derselben  Reihenfolge  wie  dort;  nur  mtlBfl  man  annehmen,  dass  die  Faserbahnen 
des  Pes  peduneuli  eine  Drehung  vornehmen  in  der  Weise,  dass  die  am  meisten 
medial  im  Hirnschenkelfuss  gelagerten  Fasern  sich  nach  vorne  wenden,  die 
lateralen  dagegen  die  hintersten  in  der  inneren  Kapsel  werden.  Diese  selbst 
besteht  aus  zwei  Schenkeln,  welche  im  „Knie"  zusaminenstossen. 

Im  vorderen  Schenkel  liegen:  die  frontalen  Bahnen  zum  Thalamus  (vorderer 
Sehhügelstiel)  und  die  frontalen  Brückenbahnen. 

Im  hinleren  Schenkel  liegen:  am  Knie  die  centralen  Fasern  des  unteren 
Facialis  und  die  Hypoglossus  fasern;  dann  kommen  die  (Extremitäten-)  Vyra- 
midenbahn  und  nach  hinten  ihr  zu  nächst  liegend  wahrscheinlich  die  vasomotorischen 
(und  thermischen)  Faserbahnen.  Weiter  nach  hinten  folgt  nun,  entsprechend 
ungefähr  dem  hinteren  Drittel  des  hinteren  Schenkels,  ein  Convolut  von  sen- 
siblen Fasern  („carrefour  sensitif"),  nämlich:  die  Haubenstrahlung,  die  »Seh- 
strahlung, Olfactoriusfasern  und  die  zum  Temporalhirn  ziehenden  Acusticusfa^ern. 
Ausserdem  strahlen  noch  durch  die  hinterste  Kapselpartie  die  den  unteren  Seh- 
hügelstiel bildenden  temporalen  Stobkranzfasern  des  Thalamus  (s.  Fig.  41.  4, 
S.  225)  und  die  temporo-oceipitalen  Brückenbahnen. 

Bei  diesem  enormen  Reichthum  der  Capsula  interna  an  wichtigen,  func- 
tionell  höchst  differenten  Faserzügen,  die  alle  in  dem  Bereiche  der  Capsula  interna 
und  zum  grössten  Theil  auf  deren  hinteren  Schenkel  zusammengelagert  erscheinen, 
ist  es  selbstverständlich,  dass  je  nach  der  Lage  des  Herdes  höchst  verschiedene 
Krankheitsbilder  resultiren  müssen.  Wenn  dies  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  trotz- 
dem nicht  so  ist,  sondern  die  Streifenhügelerkrankungen  im  Gegentheil  eine 
gewisse  Einförmigkeit  des  Symptomenbildes  erkennen  hissen,  so  rührt  dies  ledig- 
lich davon  her,  dass  bei  dem  Zusnmmengedrängtsein  der  Faserzüge  schon  kleine 
Herde  die  verschiedenen  Fasersysteme  zugleich  lädiren  müssen,  übrigens  doch 
so,  das9  im  einzelnen  Fall  je  nach  der  Lage  und  Grösse  des  Herdes  in  der 
Capsula  interna  e/ne  Bahn  mehr  als  die  andere  oder  gar  bei  ganz  kleinen  Herden 
eine  einzelne  Bahn  allein  getroffen  erscheint.  Für  die  topische  Diagnose  solcher 
Fälle  mag  das  Schema  Fig.  45  einigen  Anhalt  geben. 

In  der  Rinde  des  Gehirns  gelegene  Krankheitsherde  sind  entschieden 
seltener  als  die  Herde  im  Cps.  striatum.  Seit  aber  in  neuerer  Zeit  die 
Aerzte,  hauptsächlich  durch  die  physiologischen  Entdeckungen  über  die 
Function  der  einzelnen  Rindentheile  augeregt,  der  Erkrankung  dieser 
Gehirnpartie  erhöhtes  Interesse  zugewandt  haben,  ist  die  Zahl  der 
publicirten  Rindenherde  eine  grössere  und  ihre  Diagnose  in  relativ 
vielen  Fällen  möglich  geworden. 
0Äu-'"  Bmdmherde  in  dm  Occipitahvindungen  machen  keine  motorischen 
herdo.  Lähmungen,  auch  nicht  Krämpfe,  dagegen  hat  man  bei  Occipitalriudeu- 
herdeu  vielfach  Schstörungen  beobachtet,  was  nach  den  bestimmten 
physiologischen  Beziehungen  des  Occipitalhirns  zum  Sehact  wohl  be- 
greiflich ist.  Nach  den  bisherigen  klinischen  Erfahrungen  zu  schliessen, 
scheint  es  wahrscheinlich,  dass  Occipitalriudenherde  in  der  1.  Occipital- 
Windung  und  in  dem  mit  ihr  zusammenhängenden  Cuueus  contralaterale 
homonyme  Hemiopie  machen  (doppelseitige  Lüsion  dieser  Hirurinden- 
bezirke  natürlich  totale  Blindheit),  ohne  dass  dabei  ophthalmoskopische 
Veränderungen  nachweisbar  wären,  vorausgesetzt,  dass  nicht  durch  be- 
stimmte Ursachen  solche  nebenbei  hervorgerufen  werden,  wie  beispiels- 
weise durch  eine  Geschwulst  eine  Stauungspapille. 
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Sitzt  der  Herd  in  anderen  Theilen  des  Occipitalhirns,  speciell  in  den 
rurderen  auf  der  Ausseufläche  des  Gehirns  gelegenen  Abschnitten  des 
'Avipitalhirns  (speciell  in  der  2.  Occipitalwindung),  die  als  optische  Asso- 
cutionscentren  angesprochen  werden  können,  so  macht  sich  Seelenblind- 
httt  geltend  (vgl.  S.  232),  d.  h.  es  erscheinen  diejenigen  Vorgänge  im 
Bewnsstseiu  gestört,  welche  das  Wiedererkennen  von  Gegenständen  er- 
möglichen. Die  optischen  Erinnerungsbilder  sind  gänzlich  oder  theilweise 
Tünchen;  es  erscheint  daher,  trotzdem  die  Gegenstände  wohl  gesehen 
xtrden,  schwer  möglich  oder  unmöglich,  dieselben  mit  Hilfe  des  Gesichts- 
nnnes  richtig  zu  deuten. 

Herde  der  Purietaltcindungen  machen  ebenfalls  an  sich  keine  moto-  ^5uid0t!°1' 
rächen  Lähmungen ;  dagegen  darf  das  Parietalhirn  als  Aufnahmsstätte  »»erde 
für  zahlreiche  sensible  Eindrücke  angesehen  werden,  sowohl  für  Tast- 
empfindungen als  auch  für  die  Muskelgefühlserreguugen ;  auch  ist  eine 
Verbindung  des  Cerebellums  durch  den  Thalamus  mit  dem  Parietalhirn 
mindestens  wahrscheinlich.    So  wird  es  erklärlich,  dass  bei  Parietal 
nndenherden  contralaterale  Heinianästhesie  und  Muskelgefühlsstörungen 
mit  davon  abhängiger  Ataxie  beobachtet  wurden. 

Von  Landouzy  und  Wernicke  wurde  neuerdings  die  untere  Parietal- 
vindung  als  Centrum  für  die  conjugirten  Augenbewegungen  angesprochen,  dessen 
Läsion  conjugirtc  Augenablenkung  nach  der  kranken  Seite  als  Lähmungssym- 
ptom  zur  Folge  hat.  Wernicke  hat  auf  Gmnd  dieses  Symptoms  seinerzeit  in 
»inem  Falle  von  Erweichung  des  Gyr.  pariet  inf.  den  Sitz  des  Herdes  richtig 
•liagnostieirt,  und  mir  selbst  ist  unlängst  dieselbe  Diagnose  gelungen  in  einem 
Fall  von  Gehimhämorrhagie  im  Streifenhügel  mit  Ausdehnung  des  Herds  nach 
•tun  Gyr.  parietal,  inf.,  wo  neben  der  Hemiplegie  eine  constant  anhaltende  eon- 
jujrirte  Devintion  der  Augen  nach  dem  Herd  und  eine  sehr  ausgesprochene 
mntralaterale  Lähmung  der  oberen  Facialisäste  l>estand.  Ob  für  die  Bewegung 
<les  oberen  Augenlids  ein  motorisches  Rindenfeld,  dessen  Läsion  contralaterale 
Ptosis  bedingte,  in  den  Lobus  parietalis  superior  verlegt  werden  darf,  ist  noch 
fraglich. 

Herde  in  den  Cenh-alwindungen  und  dem  Paracentrallappen  sind  H^rfe^ier 
die  häufigsten  Localerkrankungen  der  Rinde.  Es  kann  heutzutage  als  Windungen, 
sichergestellt  betrachtet  werden,  dass  die  motorischen  Störungen,  welche 
lediglich  von  der  Hirnrinde  ausgehen,  von  einer  Läsion  der  Centrai- 
windungen und  des  Paracentrallöppchens  abhängen,  und  zwar  können 
die  lediglich  durch  eine  Erkrankung  jener  Rindeupartien  zu  Stande 
kommenden  Lähmungen  dauernde  sein  mit  secundären  Contracturen 
and  secundären  Degenerationen.  Die  Lähmung  kann  in  Form  der  ge- 
wöhnlichen Hemiplegie  (contralaierale  Lähmung  beider  Extr.  und  des 
Facialis)  auftreten.  Häufig  aber  zeigt  sie  sich  (und  dadurch  wird  die 
Diagnose  der  Lähmung  als  einer  Rindenlähmung  bedeutend  wahrschein- 
licher, ja  fast  sicher)  als  Monoplegie,  d.  h.  als  isolirte  Facialis-,  Hypo- 
glossuslähmung  oder  als  Facialis-Ärmlähmung,  Beinlähmung,  oder  auch 
auf  einzelne  Muskeln  beschränkte  Extremitätenlähmuug.  Ein  Vergleich 
der  verschiedenen  Monoplegieformen  mit  den  jeweiligen  post  mortem 
gefundenen  Läsionsstellen  führte  zu  dem  allgemeinen  Ergebniss,  dass 
das  lUndettfeld  für  den  Facialis  (untere  Gesichtsäste)  und  Hypoglossus  und 
wahrscheinlich  das  des  motorischen  Quintusastes  in  dem  unteren  Drittel  der 
Centraiwindungen  (besonders  der  vorderen)  liegt,  das  für  die  obere  Extre- 
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mität  in  dem  mittleren  Drittel  diesei'  Windungen,  das  für  die  untere 
Extremität  endlich  in  dem  oberen  Drittel  der  forderen  und  den  Jttcei  oberen 
Dritteln  der  hitüeren  Central  wind ung  und  im  Lobas  paracentral  is  (vgl. 
Fig.  42  u.  43).  Wahrscheinlich  finden  sich  neben  der  motorischen  Lähmung 
häufiger,  als  bis  jetzt  beobachtet  wurde,  auch  vasomotorische  Störungen. 
Jedenfalls  ist  darauf  besonders  zu  achten,  da  die  Stelle  des  „thermischen 
Centrums"  zweifelsohne  in  den  Bereich  des  motorischen  Rindenfoldcs 
fällt.  Femer  sind  eventuell  contralaterale  Sensibüitätsstörungen  (speciell 
Störungen  des  Muskelsinns)  als  Begleiterscheinungen  bei  Herderkrankungen 
der  Centraiwindungen  und  des  Paraceutralläppchens  erklärlich,  weil  die 
Hauptschleife  in  der  hinteren  Centraiwindung  (unter  Umständen  übrigens 
auch  in  dem  vordersten  angrenzenden  Abschnitt  der  oberen  Parietal- 
windung)  endet. 

Wenn  Monoplegien  in  einem  Falle  beobachtet  werden,  so  ist  die 
Wahrscheinlichkeit,  dass  eine  Rindenaffection  vorliegt,  an  und  für  sich 
eine  grosse.  Schon  bei  Aussparung  des  Facialis  in  dem  Bilde  der  ge- 
wöhnlichen Hemiplegie  darf  man  daran  denken,  dass  der  Lähmung  eine 
Corticalerkrankung  zu  Grunde  liege,  und  noch  mehr  ist  dies  der  Fall 
bei  einer  isolirten  Facialislähmung  centralen  Charakters.  Beides  kommt 
zwar  auch  bei  Herden  in  der  inneren  Kapsel  und  Brücke  vor;  ja  sogar 
bei  Herden  im  Pedunculus  kann  der  Facialis  ausgespart  sein,  trotzdem 
hier  die  Nervenbahnen  für  die  Extremitäten  und  den  Facialis  auf  eine 
kleinste  Stelle  in  die  Mitte  des  Fusses  zusammengedrängt  sind  (vgl. 
Fig.  40)  —  doch  sind  das  Alles  grosse  Seltenheiten.  Kommt  es  vollends 
zu  Monoplegien  eines  Arms  oder  eines  Beins,  oder  ist  die  eine  Extremität 
schwach,  die  andere  stark  gelähmt,  so  ist  die  Wahrscheinlichkeit,  dass 
eine  Rindenaffection  vorliegt,  schon  bedeutend  grösser;  dann  kommen 
neben  den  Rindenherden  eigentlich  nur  noch,  wie  wir  später  sehen  werden, 
Herde  im  Centrum  ovale  in  Betracht.  In  solchen  Fällen  wird  die 
Diagnose  der  Rindenherdaffection  gesichert,  wenn  neben  den  Lähmuugen 
noch  andere  Symptome  vorliegen,  die  für  eine  Rindenerkrankung  in 
specie  sprecheu.  Das  sind  in  erster  Linie  die  epileptöiden  Zuckungen  in 
den  gelähmten  Theilen.  Sie  gehen  theils  der  Lähmung  voran,  theils 
folgen  sie  ihr  (Wochen  und  Monate  lang)  später  nach.  Das  letztgenannte 
Verhalten  ist  für  die  Existenz  von  Rindenherden  besonders  beweisend. 
Meist  sind  es  klonische,  seltener  tonische  Krämpfe;  zuweilen,  und  das 
ist  besonders  typisch,  schliessen  sich  an  eine  apoplectiform  einsetzende 
Hemiplegie  später  von  den  gelähmten  Muskeln  ausgehende,  allgemeine, 
epileptiforme  Krampfanfälle  an,  was  mit  dem  experimentellen  Ergebniss 
der  künstlichen  Reizung  des  unilateralen  motorischen  Feldes  (vgl.  S.  232) 
gut  übereinstimmt.  Das  Bewusstsein  ist  dabei  meist  nicht  gestört.  Die 
Intelligenz  war  in  den  Fallen  von  isolirter  Erkrankung  der  Centrai- 
windungen, wie  zuweilen  ausdrücklich  angegeben  ist,  intact.  Ein  weiteres, 
die  Diagnose  sicherndes  Symptom  der  Erkrankung  des  motorischen 
Rindenfeldes  ist  die  Complication  mit  corticaler  Aphasie,  indem  die  für 
die  Entstehung  derselben  in  Betracht  kommenden  Läsionsstellen  in  der 
Hirnrinde  zu  den  Centraiwindungen  in  nächster  räumlicher  Beziehung 
stehen  (s.  S.  241  ff.) 
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Krankheitsherde  in  der  Iiindc  der  Temporallappen  macheu  weder  Temi>orai- 
notorische  noch  sensible  Störungen.    Sicher  ist  das  Temporalhirn  Central-  bürde." 
«aiion   für  Gehörseindrücke  überhaupt.    Zerstörung  beider  Schläfen- 
iii'pen  bezw.  ihres  Marklagers  durch  Tumoren  bewirkt,  wie  ein  Fall 
H'erxicke's  beweist,  centrale  Taubheit;  einseitige  Herderkrankung  im 
Temporal  läppen    dagegen   hat   keine  einseitige  Taubheit   zur  Folge, 
?o  dass   die  Einstrahlung  der  Acustieusfasern  in  den  Schläfenlappen 
uicht  streng  gekreuzt  zu  erfolgen  scheint.    Zweifellos  ist  ferner,  dass 
die  (erste)  obere  Temporalwindung  der  linken  Himhälße  die  Centraistation 
für  dir  Wortklänge  bildet.    Mit  der  Zerstörung  dieser  Hirnwindung,  d.  h. 
»ter  Vernichtung  des  Wortklangfeldes,  entsteht  eine  Form  von  Aphasie, 
die  als   „sensorische  corticale  Aphasie"  oder  als  „Worttaubheit"  be- 
zeichnet wird. 

Htrde  in  der  Frontalrinde  machen  im  Allgemeinen  weder  Sensi-  Ff0"**1- 

°  nndcu- 

bilitäts-  noch  Motilitätsstörungen.  Neuerdings  wird  der  Fuss,  d.  h.  die  »«erde. 
Untere,  au  den  Sulc.  praecentralis  inf.  und  die  vordere  Centraiwindung 
anstossende  Partie  der  Frontahvindung  mit  zum  motorischen  liindenfehl 
f  hörig  angesehen.  Das  übrige  Frontalhirn  stellt  zum  grössten  Theil, 
wie  wir  gesehen  haben,  das  vordere  Associationscentrum  dar,  dessen 
Erkrankung  Störungen  in  dergeistigen  Verarbeitung  der  Sinneseindrücke, 
im  Denken  nach  sich  zieht,  lieber  allen  Zweifel  erhaben  ist  ferner, 
dass  die  dritte  (der  Foss.  Sylvii  anliegende)  linke  Frontahvindung  mit  der 
Sjrrachbildung  IN  Zusammenhang  steht.  Dies  auf  Grund  klinischer  Be- 
obachtung erkannt  zu  haben,  ist  das  unsterbliche  Verdienst  Broca's; 
seine  Entdeckung  gab  den  Anlass  zum  Studium  der  Sprachstörungen 
überhaupt,  speciell  der  Aphasie.  Wiederholt  haben  wir  diese  bei  Gehirn- 
krankheiten so  häufig  auftretende,  in  diagnostischer  Beziehung  höchst 
wichtige  Erscheinung  erwähnt,  ohne  näher  darauf  einzugehen.  Letzteres 
*o\\  in  Folgendem  geschehen;  ich  werde  mich  dabei  bemühen,  den 
Gegenstand  so  kurz  und  klar  als  möglich  abzuhandeln.  Eine  etwas 
ausführlichere  Analyse  desselben  ist  aber,  wie  ich  mich  überzeugt  habe, 
für  das  Verständniss  des  complicirten  Themas  schlechterdings  nicht  zu 
vermeiden. 

Sprachstörungen  —  Aphasie,  Alexie,  Agraphie. 

Unter  Aphasie  versteht  man  bekanntlich  die  Schädigung  des  im  Gehirn 
-tattfindenden  Sprachbildungsvorgnnp's.  Störungen  der  Sprache,  die  auf  Schü- 
'li»unjj  de*  Articulntionsmechanismus  beruhen,  werden  als  Anurthrie  von  der 
Aphasie  unterschieden.  Anarthrie  ist  gewöhnlich  die  Foljre  einer  Lähmung  oder 
Schwächung  des  peripheren  Sprachapparats,  sei  es  des  muskulären  oder  peripher- 
nervösen  (von  den  Bulbärkernen  an  gerechnet).  Sie  kann  aber  auch  durch 
theilweise  Läsion  der  Articulations/.ellcn  in  der  Rinde,  d.  h.  iler  Pyramidcnzcllcn 
<Ur  Centndwindun^,  von  welchen  die  Bahnen  zu  den  Ponsoblongatazellcn  aus- 
sahen, hervorgerufen  werden  (cerebrale,  corticale  Anarthrie);  solche  cerebml- 
o<rti<-ale  Anarthrien  wurden  beim  Abheilen  von  Aphakien  und  neuesten*  auch 
iu  Fällen  von  Erweichung  im  Gebiete  der  Centralwindungen  iM-obachtet. 

Seit  der  Entdeckung  Bkoca's  ist  an  der  Hand  von  klinischen  Erfahrungen 
üb»r  Apluvie  und  ihre  einzelnen  Formen  unablä.--itr  versucht  wurden,  den  Sprach- 
poctN*  und  seine  Störungen  in  einzelne  CVunponenten  zu  zerlegen  und  den  ver- 
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sehiedenen  dabei  in  Betracht  kommenden  Functionen  gewinne  Stellen  de»*  Gehirns 
als  anatomische  Basis  zuzuweisen,  und  wir  können  sagen,  dass  die  Frag*  der 
Aphasie  heutzutage,  wenigstens  nach  verschiedenen  Seiten  hin,  zu  einem  gewissen 
Abschluss  gekommen  ist. 

Die  Diagnose  der  speziellen  Fonn  von  Aphasie  im  einzelnen  Falle  ist 
schlechterdings  nur  möglich,  wenn  wir  uns  die  einzelnen  Phasen  de*  Sprach- 
vorganges, wie  er  im  gesunden  Hirn  vollzogen  wird,  möglichst  klar  gemacht 
haben.  Die  Bahnen,  deren  Durchwandelung  beim  Sprechen  vorausgesetzt  werden 
muss,  sind  an  sich  schon  eomplieirt;  die  Analyse  wird  aber  noch  coniplieirter. 
wenn  wir,  wie  dies  zum  Verständnis*  der  einzelnen  Formen  von  Aphasie  not- 
wendig ist,  auch  den  Vorgang  beim  Lesen  und  Schreiben  mit  in  die  Betrach- 
tung hereinziehen. 

Zwischen  der   in    Gel)erde    und    unarticulirtem  Schrei  sich  äussernden 
Sprache  des  Thieres  und  zum  Theil  auch  des  neugeborenen  Menschen  einerseit- 
und  der  kunstvoll  gegliederten  Gedankensprache  des  erwachsenen  gebildeten 
Menschen  andererseits  ist  ein  geradezu  enormer  Unterschied.     Die  letztere  ist 
das  fertige  Product  langdauernder  Artait  des  zum  Sprechen  veranlagten  mensch- 
lichen Gehirns,  das  die  Fähigkeit  besitzt,  die  Eindrücke  von  Sinneswahrnebinungen 
festzuhalten  und  die  jedesmal  neu  aufgenommenen  Anregungen  mit  bereits  früher 
gewonnenen  Eindrücken  zu  assoeiiren  und  zur  Vorstellung,  zur  Idee  umzup- 
stalten.    Das  gesprochene  und  geschriebene  Wort  U-herrscht,  so  wie  sich  das 
Menschengeschlecht  nun  einmal  entwickelt  hat,  unter  normalen  Verhältnissen 
vollständig  den  Vorgang  des  Denkens.     Ganz  allmählich  lernt  das  Kind  zu 
gleicher  Zeit  sprechen  und  denken;  das  Sprachvermögen  erreicht  verhältnismässig 
früh  im  Leben  wenigstens  einen  gewissen  Abschluss,  eine  relative  Vollkommen- 
heit, während  das  Denkvermögen,  nachdem  dasselbe  ebenfalls  in  einer  gewissen 
Periode  des  Lebens  ein  mittleres  Niveau  der  Entwicklung  erreicht  hat,  das  ganze 
Leben  hindurch,  so  lange  nicht  allgemeine?  Degencrations Vorgänge  im  Gehirn  im 
höheren  Alter  Platz  greifen,  weiterer  Vervollkommnung  und  Verfeinerung  fähig 
ist    Die  Analysirung  der  einzelnen  Vorgänge  beim  Sprechen  und  bei  der  Be- 
griffsbildung und  ihre  Beziehungen  zu  einander  macht  am  wenigsten  Schwierig- 
keiten, wenn  wir  den  complicirten  Act  in  seiner  Genesis  beim  Sprechen  und 
Denken  lernenden  Kinde  verfolgen.     Wir  können  uns  den  Vorgang  so  vor- 
stellen, dass  das  Kind  durch  seine  einzelnen  Sinnesorgane  verschiedene  Eindrücke 
von  einem  in  seiner  Umgebung  befindlichen  Gegenstand  bekommt  und  diesell>en 
wahrscheinlich  in  den  an  die  Aufnahmestätte  der  Sinneseindrücke  (die  Sinnes- 
centren) angrenzenden  Windungen  (Randzonen)  als  Erinnerungsbilder  festhält. 
Die  letzteren  werden  allmählich  untereinander  fest  assoeiirt,  so  dass  das  Gehörs- 
bild eines  Gegenstandes  ordnungsgemäss  das  betreffende  Gesichtsbild  u.  s.  w. 
anregt,  und  aus  der  Summe  der  einzelnen  Erinnerungsbilder  und  -Vorstellungen 
bildet  sich  dann  weiterhin   —  wahrscheinlich  in  den  centralen  Abschnitten  der 
Associationsgebiete  —  die  begriffliche  Erkenntnis  des  betreffenden  Gegenstände 
aus  (vgl.  Fig  öl).     Diesen  Bildercomplexen  und  dem  zugehörigen  Begriff  ent- 
spricht ein  bestimmtes  Wort,  welches  das  Kind  von  seinen  Angehörigen,  den 
Erziehern  u.  s.  w.  als  jenen  zukommend  lernt.     Wie  andere  Gehörseindrücke, 
so  erzeugt  auch  das  gehörte  Wort  ein  bestimmtes  Klangerinnerungsbild,  welches 
das  Kind  mit  den  auf  den  verschiedenen  Wegen  der  Sinneswahrnehmung  ge- 
wonnenen  Erinnerungsbildern   und   Begriffen    in   Association   bringt.     Ist  <he 
letztere  durch  Uebung  eine  feste  geworden,  >o  ruft  das  WortklangerinnerungshiM 
wohl  ohne  Weiteres  die  Vorstellung  des  betreffenden  Gegenstandes  wach  und 
umgekehrt.     Hierdurch  wird  das  Verstehen  der  Worte  möglich,  und  der  Kreis 
dieses  Vorgangs  erweitert  -ich  immer  mehr,  hauptsächlich  auch  deswegen,  weil 
durch  die  Sprache  die  Anregung  zur  Begriff.-bildung  und  indirect  zur  Sinnes- 
wahrnehmung von  aussen  her  ungemein  befördert  wird.     Aus  dem  Gesagten 
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»stellt,  dass  die  Sprache  zum  begrifflichen  Denken  zwar  nicht  absolut  nothwendig 
rt,  das«  nie  aber  der  Vielseitigkeit  und  Vervollkommnung  desselben  ganz  wesent- 
lichen Vorschub  leistet  In  der  Thai  denkt  auch  die  ungeheuere  Mehrzahl 
der  Menschen  fast  ausschliesslich  in  Spracfworstelhmgen ,  d.  h.  mit  den  Er- 
innerungsbildern gesprochener  Worte,  indem  solche  theils  im  Anschluss  an 
Sinneswahrnehmungen,  theils  ohne  Impuls  von  aussen  her  auftauchen,  in  Ideen 
umgesetzt  werden  und  dein  abstracten  Denken  Form  geben. 

Verfolgen  wir  die  einzelnen  Phasen  der  Sprache  (s.  Schema  Fig.  46),  so 
wird  das  gehörte  Wort  auf  der  Bahn  des  Acusticus  nach  der  /.  Temporalwindung 
grtragvn  (Fig.  46  A),  in  welcher  sich  das  Sinnescentrum  für  die  gesprochenen 
Worte  befindet;  die  hier  aufgenommenen  Wortklänge  werden  weiterhin,  wie  wir 
annehmen  dürfen,  in  die  seitlichen  Randzonen  der  1.  Tem- 
poralwindung und  in  die  2.  Temporalwindung  getragen 
und  hier  als  Wortklangerinnerungsbilder  festgehalten. 
Soll  das  gehörte  Wort  nicht  leerer  Schall  sein,  sondern 
inhaltlieh  verstanden  werden,  so  muss  von  hier  aus 
'ler  Begriff  des  dem  gehörten  Wort  entsprechenden 
Gegenstandes  erregt  werden.  Der  Begriff  selbst  wird 
gebildet  durch  fest  zusammengehörende  Associationen 
einzelner  Erinnerungsbilder,  die  an  verschiedenen 
Stellen  der  Gehirnrinde  deponirt  wurden  als  Product 
«ler  durch  gewisse  Eigenschaften  des  betreffenden 
Gegenstandes  zu  Stande  kommenden  Erregungen  von 
Sinnesnerven :  des  Acusticus  bei  einem  tönenden 
Gegenstand,  des  Opticus,  des  Olfactorius,  der  Tast- 
nerven u.„A.  So  bildet  sich  wahrscheinlich  in  den 
Centraltheilen  der  verschiedenen  Associationsgebiete 
eine  Summe  von  Theilvorstellungen,  die  unter  einander 
»►soeiirt  und  zusammen  gefasst  den  Begriff  des  Gegen- 
standes vollenden. 

Wenn  nun  ein  Begriff  mit  Worten  ausgedrückt 
werden  soll,  so  ist  eine  Association  der  Begriffsfelder 
'ler  Hirnrinde  mit  Rindentheilen  nothwendig,  welche,  in 
der  motorischen  Zone  gelegen,  im  Stande  sind,  die  beim 
Sprechen  gebrauchten  Muskeln  (des  Kehlkopfs,  der 
Zunge,  des  Pharynx  und  der  Lippen)  in  Action  zu 
-etzen.    Es  geschieht  dies  in  der  3.  Frontalwindung 
(Broca's  Windung)  durch  Umsetzung  der  zugetragenen 
Begriffe  und  Wortbilder  in  die  entsprechenden  Sjtrach- 
eqmigtliilder,  die  mit  jenen  durch  tausendfältige 
lebung  allmählich  absolut  fest  associirt  sind,  sodass  das  gehörte  oder  innerlich 
anklingende  Wort  das  entsprechende  SpracbWwegungsbtld  anschlägt    Das  die 
Sprachbewegungsvorstellungen  enthaltende  Centram  in  der  linken  ßBocA'sehen 
Windung  steht  sowohl  mit  den  Begriffsfeldern,  als  auch  mit  dem  Wortklang- 
winnerun gsfeld  in  Verbindung,  so  dass,  wie  ich  annehme,  AJLA  (s.  Fig.  46) 
«»en  festgeschlossenen  Kreis  bildet,  mit  dessen  Passirung  die  Beziehung  der 
«Meinen  Componenten  der  begrifflichen  Sprache  zu  einander  festen  Halt  ge- 
winnt, ein  Vorgang,  der  als  Siirachcontrnlirung  bezeichnet  werden  kann.  Eine 
Unterbrechung  dieses  Spraeheontrolkreises    muss   daher  eine  Unsicherheit  im 
Wortbegriff,  bezw.  ein  Verwechseln  der  Worte  („Paraphasie")  zur  Folge  haben. 
Von  dem  Spruehbewegungvorstellungsfeld  (L)  endlich  erfolgt  die  Anregung  der 
Articulationszellen  im  Gebiet  der  Centralwindungen  und  von  da  die  Innervation 
^  Sprach  Werkzeug«»  durch  Stabkranzfasern,  die  mit  den   Bulbärkemen  des 
facialis,  Hypoglossus  und  Vagus  in  Verbindung  stehen  [Li). 

16* 


Fig.  46. 
Schema  zur  Erklärung  des 


A  Wortklangfrinnerungirfeld. 
aA  Acuaticuebahn.  L  Sprech- 

bew?guu((erinnerunK>fel<i. 
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Hiilten  wir  an  dem  nebenstehenden  Schema  fest,  so  ist  ohne  Weitere* 
klar,  dass,  je  nachdem  die  angeführten  Sammelpunkte  oder  die  Leitungsbahnen,  die 
sie  untereinander  verknüpfen,  durch  pathologische  Processe  «erstört  werden, 
mehren'  in  ihren  Symptomen  verschiedene  Formen  von  Aphasie  auftreten  müssen. 
Man  findet  sich  in  dem  Chaos  derselben  am  besten  /.urecht,  wenn  man  nach 
dem  Vorgang  Wernicke's  zwei  Hauptgruppen  unterscheidet:  die  motorischen 
Aphasien,  welche  längst  bekannt  und  die  häufigsten  sind,  und  die  sensorischen, 
deren  Existenz  zuerst  von  Wernkke  entdeckt  wurde,  und  deren  Analyse 
die  ganze  Lehre  der  Aphasie  ganz  wesentlich  geklärt  hat.    Jede  dieser  leiden 

Hauptarten  zerfällt  dann  wieder  in  Unterarten,  die 
gewöhnlich  nach  Wernicke's  Vorgang  als  eorti- 
cale,  subcorticale  und  transcorticale  Aphasie  be- 
zeichnet worden  sind,  je  nachdem  die  Rindencentren 
selbst  (A  oder  L)  oder  die  Bahnstrecken  diesseits 
oiler  jenseits  derselben  zerstört  sind  (aA,  Li;  AJ, 
JL).  Ist  die  Verbindungsbahn  zwischen  Wort- 
klangserinnernngsfeld  und  Sprach bewegnngs vorstel- 
lungsfeld  (AL)  zerstört,  so  wird  dies  mit  „Leitungs- 
aphasieu  bezeichnet,  einem  nicht  glücklich  gewählten 
Namen,  der  aber  allgemein  gebräuchlich  ist.  Rich- 
tiger ist  es  jedenfalls,  im  einzelnen  Falle  diese 
Aphasieform  als  eine  speciell  durch  Unterbrechung 
der  Associationsbahnen  zwischen  Wortklang-  und 
Sprachbewegungsvorstellungsfeld  zu  Stande  kom- 
mende Aphasie  genau  zu  formuliren. 

Die  Diagnose  dieser  verschiedenen  Formen  der 
Aphasie  kann  mit  genügender  Sicherheit  gemacht 
werden,  und  in  einem  Theil  der  Fälle  ist  es  auch 
möglich,  wenigstens  den  «1er  einzelnen  Aphasieform 
zu  Grunde  liegenden  Krankheitsherd  auf  bestimmte 
Bezirke  des  Gehirns  diagnostisch  zu  localisiren. 

Ehe  wir  an  die  Aufführung  der  diagnostischen 
Unterscheidungsmerkmale  der  einzelnen  Aphasie- 
fonnen  gehen,  ist  es  nothwendig,  die  Bahnen  zu 
bezeichnen,  auf  denen  die  einzelnen  Acte  des 
Sprach  Vorgangs  sich  vollziehen. 

Das  (verständnisslose)  Nachsprechen  geschieht 
auf  der  Bahn  aALl,  das  willkürliche  sprechen 
auf  der  Bahn  JLl,  die  Sprachcontrole  in  dem  Asso- 
ciationskreis  AJLA,  das  Verständnis*  des  ge- 
sprochenen Wortes  verlangt  Leitungsfühigkeit  der 
Bahn  aAJ.  Mit  diesen  Voraussetzungen  lässt  sich 
leicht  prüfen,  wie  die  Symptomatologie  der  einzelnen 
Formen  der  Aphasie  sich  gestalten  muss,  und  wodurch  die  Unterscheidung  der- 
selben unter  einander  möglich  ist  (vgl.  Fig.  47). 


Fig.  47. 
Aphasicachema. 
.4  Wortklangerinnerungsfeld. 
aA  Acuiticusbahn.    J  Begriffi- 
feld.   L  Sprachbewegunginncr- 
vationafeld.  LI  Sprachbewegung. 
innervationabahn.  A  JLA  Sprach- 
controlekreis.  Zum  Nachsprechen 
wird  benutzt  Bahn  aALl,  zum 
willkürlichen  Sprechen  JLl,  zur 
Sprachcontrolirung  AJLA,  zum 
Wortveratandniss  aA.1.   =  Lei- 
tun^unterbrechung    1—3  »en- 

cale,  2  aubcorticale.  3  trans- 
corticale).  4 — 6  motorische  Apha- 
sieformen  (4  corticale,  5  sub- 
corticale, 6  tranaoorticale).  7 
„Leitungsaphusie4. 


I.  Sensorische  Aphasien. 

(  harakter  1.  Corticale  sensorische.  Aphasie  (A  defect)  ist  dadurch  charakterisirt,  dass 

Sl-hie,u.nen  der  Kranke  die  gesprochenen  Worte  weder  verstehen  noch  nachsprechen  kann; 
Apiia-ie-  t|airejr,.n  i,t  er  im  Stande,  spontau  alles  zu  sprechen,  indessen  ohne  genügende 

Spraeheonlrolirung;  er  verwechselt  die  Worte;  es  besteht  also  Paraphasie. 

>.  Subcorticale  sensorische  Aphasie  (aA  defect):  Sprachverständnis  und 

Nachsprechen  sind  aufgehoben;  das  spontane  Sprühen  ist  vollkommen  ungestört. 
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d.  h.  im  Gegensatz  zur  1.  Form  ohne  Paraphasie,  weil  der  Spraeheontrolekreis 
erhalten  ist  (reine  „Sprachtaubheit"). 

3.  Transcorticale  sensorische  Aphasie  (  .4./ defect):  Sprachverstündnis  auf- 
gehoben. Nachsprechen  ungestört,  ebenso  das  spontane  Sprechen,  aber  eventuell 
mit  Paraphasie. 

• 

II.  Motorische  Apha  sie n. 

4.  Cnrlicale  motorische  Aphasie  iL  defect):  Spnichverständnis  iutact,  Nach- 
sprechen und  sj>ontnnes  Sprechen  unmöglich.  Die  Unterbrechung  des  Controle- 
kreises  zeigt  sich  dadurch,  das.-  die  betreffenden  Kranken,  aufgefordert,  die 
Silhcuzuhl  von  Worten,  die  vorgezeigten  Gegenständen  entsprechen  (deren  Namen 
nie  natürlich  nicht  aussprechen  können),  mittelst  Zeichen  anzugeben,  d.  h.  beim 
„innerlichen  Krkiingenlnssen"  der  Worte  Verwechslungen  machen  („innerliche 
Paraphasie"). 

.">.  Subcnrlicale  motorische  Aphasie  (U  defect):  Das  Symptomenbild  ist 
dasselbe,  wie  bei  der  vorigen  Form,  unterscheidet  sich  aber  vop  derselben  da- 
durch, dass  die  Kranken  jederzeit  vollkommen  im  Stande  sind,  die  SUbenzahl 
der  nicht  aussprechbaren,  vorgezeigten  Gegenständen  entsprechenden  Worte  ohne 
Fehler  anzugeben. 

6.  Tramcorticale  motorische  Aphasie  (JL  defect):  Sprach  Verständnis  er- 
halten, ebenso  das  Nachsprechen,  dagegen  das  spontane  Sprechen  unmöglich; 
innerliche  Paraphasie. 

III.  „Leitungsapha-ie"  (.4L  defect). 

7.  Das  Sprachverständiii-  i-t  bei  dieser  Form  iutact,  ebenso  i>t  das  spon- 
tane Sprechen  erhalten,  dasselbe  ge-ehieht  indessen  mit  exquisiter  Paraphasie; 
cIr'uso  ist  das  verständnislose  Nachsprechen  gestört  oder  unmöglich. 

Aus  dein  bisher  Auseinandergesetzten  einriebt  sich  ohne  Weiteres,  dass  die 
Unterscheidung  der  beiden  Grundformen  der  Aphasie,  der  (eortiealen)  sensorischen 
und  motorischen,  sowie  der  Leitungsaphasie  keine  Schwierigkeiten  bietet.  Nach- 
dem Wernickk,  dem  wir  üherhaupt  die  wichtigste  Förderung  der  Lehn  von 
der  Aphasie  verdanken,  die  sensorische  Aphakie  von  der  motorischen  zu  trennen 
gelehrt  und  damit  den  bedeutendsten  Schritt  zur  Kntwirrung  der  Symptomato- 
logie und  des  Wesens  der  Aphasie  gethan  hat.  ist  diese  Differenzirung  allmäh- 
lich bei  den  Aerzten  aller  Länder  zur  Anerkennung  gekommen.  Schwieriger 
gestaltet  siel»  die  Frage,  ob  wir  berechtigt  oder  gar  gezwungen  sind,  auch  die 
neuerding"'  von  Weknicke  aufgestellten  Nel>enfonnen,  die  sulx-ortienlen  und 
„trans«  orticalen"  Aphasien  scusori-ehen  und  motorischen  Charakters,  bei  der  Dia- 
gnose der  Aphasie  zu  berücksichtigen.  Ks  ist  kein  Zweifel,  dass  der  Begriff 
der  ..transcortiealen"  Aphasie  nur  in  eingeschränktem  Maasse  aufr«*eht  erhalten 
Weiden  kann  (s.  u.  S.  241M,  und  da»s  der  Unterscheidung  der  subeortieulen  von 
der  eortiealen  sensorischen  und  motorischen  Aphasie  etwtis  Gekünsteltes  anhaftet. 
Indessen  verlangt  die  cousequentc.  wenn  ich  so  sagen  darf,  die  logische  Durch- 
führung d»*s  theoretisch- klinischen  Standpunktes  in  der  Frag»*  der  Aphasie  die 
Existenz  jener  Nebenformen.  Diewdhen  erscheinen  mehr  berechtigt,  wenn  Wir 
zu  ihrer  ( harakteri-inmg  auch  die  Störungen  der  Schriftsprache  mit  iu  den 
Kreis  unserer  diagnostischen  Erwägungen  hereinziehen.  Die  Beziehungen  der 
Sprache  zum  L-seii  und  Schreiben  sind  zudem  so  innig»*,  d.  h.  in  der  Art,  wie 
diese  Fähigkeiten  erworben  werden,  so  fest  begründete,  dass  es  üiterhuupt  nicht 
angeht,  in  Fällen  von  Aphakie  ew  unberücksichtigt  zu  lassen,  ob  im  Lesen  und 
Schreiben  liei  den  betreffenden  Kranken  Störungen  vorliegen  oder  nicht.  Frei- 
lieh  werden  damit  sehr  nunplicirte  theoretische  Fragen   angeregt,   und  i-t  die 
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Beurteilung,  was  im  einzelnen  Falle  eine  Störung  im  Lesen  und  Schreiben 
bedeute,  im  Allgemeinen  noch  schwieriger,  als  die  Beurtheilung  der  speziellen 
Form  der  Aphasie.  Auch  hier  ist  es,  ehe  wir  an  die  Verwerthung  der  Lese- 
und  Schreibstörungen  für  die  Diagnose  gehen,  nothwendig,  das*  wir  uns  vorher 
den  complicirten  Vorgang  beim  Erlernen  und  Ausüben  de»  Lesens  und  Schrei- 
bens unter  normalen  Verhältnissen  klar  machen,  was  in  Folgendem  in  mög- 
lichster Kürze  geschehen  soll. 

Wir  lernen  das  Lesen  (bekanntlich  spater  als  das  Sprechen)  dadurch,  das* 
wir  optische  Bilder  von  Buchstaben  bezw.  Schriftzeichen  in  uns  aufnehmen  und 
mit  den  zum  Aussprechen  derselben  (beim  lauten  Lesen)  notwendigen,  ent- 
sprechenden Klangbildern  und  Sprachbewegungsvorstellungen  associiren.  Diese 
Procedur  vollziehen  wir  stets  buchstubirend,  indem  wir  Buchstabe  um  Buchstab«' 
in  kleinen,  allerdings  im  Verlaufe  der  längeren  Uebung  im  Lesen  fast  unmerk- 
lich kleinen  Intervallen  aufeinanderfolgen  lassen  und 
aneinanderketten,  zum  Theil  auch,  indem  bei  grösserer 
Uebung  im  Lesen  Buehstaben^rupoen  zusammen  er- 
kannt bezw.  errathen  werden.   Auf  diese  Weise  wird 
das  Schriftbild,  Klangbild  und  Spreehbewegungsbild 
schrittweise  gewonnen  und  zwar  so,  dass  dieselben  in 
ihrer  Bildung  fortwährend  controlirt  werden,   d.  h. 
zwischen  den  einzelnen  Bildfeldern  controlirende  Asso- 
ciationen stattfinden.     Für  da«  correcte  Lesen  sind 
daher  die  Bahnen  (Fig.  48)  OA  und  AL  von  höchster 
Bedeutung,    und    bei   Leitungsstörungen    in  diesen 
Bahnen  die  Verwirrung  beim  Versuche  zu  le*en  so 
gross,  dass  Alexie  daraus  resultirt.    Verstandon  wird 
das  Gelesene,  wenn  das  beim  Lesen  acquirirte  Schrift- 
bild, mit  einem  durch  das  Sprechen  früher  gewonnenen 
Wortklangbild  zusammenfallend,  mit  dem  zugehörigen 
Begriff  associirt  werden  kann,  also  die  Baiin  OAJ 
erhalten  ist    Beim  lauten,  verständnisvollen  Lesen 
wird  demnach  als  Bahn  benutzt:  oOAJJU;  beim  ver- 
ständnisslosen mechanischen  Lesen  die  Bahn  oOALl. 
Speciell  bemerkt  sei,  dass  das  Lesen  con  Zaläen  sich 
insofern   von  dem  Lesen  der  gewöhnlichen  Schrift- 
zeichen unterscheidet,  als  hierbei  nicht  bucbsiabirend 
vorgegangen  wird.    Die  Zahlen  haben  vielmehr  ein- 
fach die  Bedeutung  anderer  optischer  ObjeCtbilder  und 
können   daher   unter  Umständen   bei   sonst  ausge- 
sprochener Alexie  anstandslos  gel«*sen  werden. 
Aus  der  Beachtung  des  Verlaufes  der  Lesebahn  geht  hervor,  da«s  die 
Mehrzahl  der  früher  aufgeführten  Aphasieformen  auch  das  Symptom  der  Alexie 
aufweist,  nämlich,  wie  ein  Blick  auf  das  Schema  erpiebt.  die  corticale  sensorische 
und  corticale  motorische  Aphakie  und  die  Leitungsaphasie;  bei  der  subeortiealen 
motorischen  Aphakie  ist  wenigstens  das  Lautlesen  unmöglich,  bei  der  transcorti- 
calen  sensorischen  Aphasie  geschieht  das  Lesen,  ob  laut  oder  leise,  ohne  Ver- 
ständniss,  während  bei  der  transcortiealen  motorischen  und  bei  der  subcorticah  n 
sensorisehen  Aphasie  Alexie  fehlt. 

Venrickeiter,  aber  noch  wichtiger  für  die  Diagnose  und  Analyse  der  *pe- 
ciellen  Form  von  Aphasie  sind  die  Beziehungen  der  ö'cArei>,fähigkeit  zu  letzterer. 
Die  Entscheidung  der  Frage,  ob  nel>en  den  Störungen  im  Sprechen  auch  solch«1 
im  Schreiben  vorhanden  sind,  *«'tzt  eine  genauere  Kenntnis*  der  Bahnen  im 
Gehirn  voraus,  die  der  V«»rgang  beim  Schreiben  unt«>r  normalen  Verhält!»*4«?" 
verlangt;  «lers«-lb<»  ist  ohne  allen  Zweifel  s«-hr  complicirt. 


Fig.  48. 


aA  Acusticushahn.  A  Wort- 
klangerionerungsfeld.  J  Be- 
irritNfrM.  L Sprach bewegung- 
erinnerungisbahn.  LI  Sprach- 
brwegunginnerrationabahn . 
oO  Opticusbahn.  O  Erinne- 
rungafeld  für  die  optischen 
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Da*  Schreiben  geschieht  in  der  Wein?,  dass  wir  das  optische  Erinnerungs- 
iwl«I  der  Buchstaben  des  Worts  nachzeichnen  (und  zwar,  aussergewöhnliche  Fälle 
abgerechnet,  mit  der  rechten  Hand).  Es  mus«  also  eine  Verknüpfung  der  opti- 
schen Erinnerungsbilder  (0)  mit  den  die  Armbewegung  repräsentirenden  Zellen 
im  mittleren  Abschnitt  der  Centraiwindungen  bestehen  (S),  von  welchen  die 
crntrifugal  verlaufenden  Nervenbahnen  zu  den  peripheren  Armnerven  ausgehen 

Controlirt  werden  die  Schreibbewegungen,  wie  alle  coordinirten  Bewegiuigen, 
•lurcb  centripetale  kinästhctische  Erregungen. 

Wie  beim  Lesen  gehen  wir  auch  beim  Schreiben  (es  ist  dies  nach  dem, 
wa-  wir  bei  der  Analyse  des  Lesens  auseinandergesetzt  haben,  selbst  verständlieh) 
buchstabirend  vor  unter  stetiger  controlireiider  Association  zwischen  den  einzelnen 
Eriiinentngsbildfeldeni.  und  zwar  nicht  nur  zwischen 
•lern  Sehriftbild  (0),  sondern  zugleich  auch  zwischen 
den  einzelnen  Erinnerungsfehlern  der  Sprachbahn,  wie 
«las  nebenstehende,  von  W ernicke  zuerst  entworfene 
Schema  (Fig.  49)  meiner  Ansicht  nach  relativ  am 
einfachsten  versinnlieht. 

Die  Einbeziehung  «1er  Sprachbahnen  in  den  Vor- 
gang des  Schreibens  kommt  nur  in  Wegfall,  wenn 
wir  tersfändnüslos  nach  Vorlage  abschreiben.  Hier- 
für genügt  die  Bahn  oOS*.  Schreiben  icir  nach 
Dictat,  so  fragt  es  sich,  ob  dies  mit  Verständnis* 
oder  ohne  Vcrständniss  des  Dictats  geschieht.  In 
letzterem  Falle  wird  die  Bahn  aA(L)0S$  bei  jedem 
Buchstaben  beschritten.  So  lange  wir  im  Sehreiben 
nicht  geübt  sind,  und  selbst  späterhin  wird,  während 
aas  Wort  geschrieben  wird  und  nachdem  es  fertig 
geschrieben  ist,  das  letztere  mit  dem  gehörten  Wort 
auf  seine  Richtigkeit  geprüft,  d.  h.  es  wird  auch  noch 
daneben  die  Bahn  oO  zu  Hülfe  genommen,  kurz  die 
gauze  Le-ebahn  nachträglich  beschritten.  Schreiben 
wir  nach  Dietat  mit  Verstilndniss  des  letzteren,  so 
kommt  zu  den  genannten  Bahnen  auch  noch  die  Be- 
nutzung der  Bahn  AJ  hinzu,  also:  aAJA(L)0Sx.  Das 
spontane  begriffliche  Schreiben  endlich  geschieht  so, 
da-s  natürlich  der  ganze  Kreis  AJLA  mit  verwandt 
wird,  während  aA  und  LI  wegfällt. 

Fragen  wir  uns.  bei  welchen  Formen  von  Aphasie 
das  Schreiben  gestört  sein  muss  und  in  welcher 
Weise,  «o  wird  sich  nneh  unseren  Anschauungen 
über  den  Vorgang  beim  Schreiben  folgerichtig  ergeben,  dass  das  mechanische 
Copiren  nach  Vorlagen  bei  allen  Arten  von  Aphasie  erhalten  ist,  das  verständ- 
nisslose Schreiben  nach  Dictat  bei  den  transcorticalen  Aphasien  und  ebenso  bei 
der  subeurtiealen  motorischen  Aphasie  nicht  Noth  leidet,  während  die  Fähigkeit 
Je*  Dietn Schreibens  bei  den  übrigen  Apbasieformen  erloschen  ist.  Das  will- 
kürliche, begriffliche  Schreiben  endlich  ist  vollständig  intact  nur  bei  den  beiden 
"ubcorticalen  Apbasieformen,  während  es  in  allen  übrigen  unmöglich  ist  oder 
wenigstens  fehlerhaft  gochieht  („Paragraphie"). 

Nunmehr  kann  auch  eine  Ergänzung  der  früher  entworfenen,  die  Sym- 
ptome der  Aphasie  enthaltenden  Tabelle  mit  Hereinziehung  der  dabei  bestehen- 
den Störungen  im  Lesen  und  Schreiben  versucht  werden,  was  zwar  auf  den 
enrten  Blick  die  Diagnose  der  verschiedenen  Aphasieformen  complicirter  zu 
machen  scheint,  in  Wirklichkeit  aber  die  schärfere  Differenzirung  derselben  er- 
möglicht; ich  mache  nur  darauf  aufmerksam,  wie  M-harf  die  ohne  Herein beziehung 
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Fig.  49. 

Schreibechema. 

A  Wortklangerinnerunga- 
feld.  JBegriffcfeld.  L  Sprach • 
bewegungvorstelluiigsfeld.  0 
Erinnerungufeld  für  die  op- 
tischen Schriftbilder.  S  eorti- 
cales  Schreibbewegunginner- 
vatiooBfeld.    5*  subcorticale 
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der  Schriftsprache  diagnostisch  schwer  trennbaren  Formen  4  und  5  jetzt  von 
einander  unterschieden  werden  können.  Die  heistehende  Tabelle  giebt  da»  Re- 
sultat unserer  Erörterungen  in  üln-rsiehtlicher  Forin  wieder,  wobei  -j-  Erhalten» 
sein,  —  Ausfall  oder  Störung  der  betreffenden  Leistung  (bei  der  Spraehcontrole 
bedeutet  der  Ausfall  Paraphasie)  anzeigt  (Fig.  50). 

Die  bisher  beschriebenen  Formen  von  Aphasie  sind  sämmtlich,  wenn  frei- 
lich in  der  Regel  nicht  rein,  klinisch  beobachtet  worden.  Hat  man  das  Vor- 
handensein von  Aphasie  constatirt,  so  ist  jedesmal  zunächst  zu  entscheiden,  ob 
eine  motorische  oder  wmorische  Form  vorliegt,  was  nach  der  angegebenen  Kegel 
nicht  schwer  hält.  Dann  erst  kann  eventuell  versucht  werden,  die  s|>ecielle 
Unterart  der  betreffenden  (Jrundform  festzustellen.     Häufig  gelingt  aber  die 


Fig.  50. 

TuMle  für  die  einzelnen  A|>lia>ii  foniien  mit  Einheiiehunf:  der  Störungen  im  Lesen  und  Schreibeu. 
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Einreihung  des  einzelnen  Falles  von  Aphasie  in  die  aufgeführten  Rubriken 
nicht,  sei  es.  dass  (jeiniscIUe  Formen  vorkommen  (deren  Vorkommen,  wie  später 
erörtert  werden  wird,  nach  den  anatomischen  Verhältnissen  leicht  begreiflich  ist), 
sei  es,  dass  die  Störung  der  Sprachbildung  auf  anderen  als  den  geschilderten 
Wegen  zu  Stande  kommt. 
Partielle  Man  darf  nicht  verfressen,  dass  das  begriffliche  Sprechen  Associirung  de» 

"trinscorti-  Wortklanirerinnerungshildes  mit  anderen  durch  die  verschiedenen  Sinneseindrüeke 
eaie-  For-  hervorgerufenen   Erinnern ntrsbildern  voraussetzt.     So  sieht  man  eine  Art  von 

men  der  °  .  *m       i  »  rm 

Aphasie,  Aphasie  im  weiteren  Sinn  zu  Stande  kommen,  wenn  die  an  die  linke  Hörsphäre 
Aphakie*  angrenzenden  Theile  des  hinteren  Associationsfeldes  lädirt  sind.  In  solchen 
Fällen  ist  das  Verständnis  des  Wort  begriff  s  nicht  mehr  oder  nur  unvollständig 
möglich,  indem,  je  nneh  dem  Sitz  der  Läsion,  im  l'arietalhirn  tnetile,  im  Oceipitnl- 
hirn  optische  Vorst«dlungen  mit  den  entsprechenden  Klanghildern  nicht  mehr 
verknüpft  und  in  ihrer  Gesanuutzusammeugehörigki'it  festgehalten  werden  können 
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jtartür"  und  „optische"  Aphasie).    Namentlich  innig  ist  iler  Connex  der  opti- 
schen Erinnerungsbilder  zum  Wortbildungsvorgang;  damit  wird  es  begreiflieh, 
Im  hei  iJision  der  cerebralen  optischen  Centren  und  Leitungsbahnen  (die  hier- 
tergehörigen  Fülle  verliefen  in  der  Regel  mit  Gesiehtsfelddefeeten,  speeiell  mit 
Hemianopsie)  die  Benennung  von  lediglich  optisch  geprüften  Gegenständen  Noth 
kkit-t,  od*-r  mindestens  die  Controlirimg  der  Wortbildung  von  der  Sehsphäre 
und  dem  AssoeintionscentriUll  für  das  Gesieht  aus  ersehwert  ist.   Solehe  Kranke 
können  sieh  zuweilen  helfen,   d.  h.  vorgezeigte  Gegenstände  richtig  benennen, 
wenn  sie  andere  Sinne  als  das  Auge,  beispielsweise  das  Tastgefühl,  bei  der 
Aufsuchung  des  für  den  speciellen  Gegenstand  zutreffenden  Wortes  benutzen. 
iKrartige  Fälle  von  optischer  Aphasie  (Freind)  sind   mehrfach  beobachtet 
wurden;  ähnlich  <ler  optischen  tnuss  es  consequenter  Weis««  nuch  eine  gustato- 
rische  und  lacliie  Aphasie  geben,  d.  h.  für  gewisse  Worte,  bei  deren  Bildung 
('»♦•schmacks-  oder  Tasteindrücke  benützt  werden,   eine   partielle  Aphasie  sich 
geltend  machen,  wenn  ausgesprochene  Geschmacks-  oder  Tastrforungen  vorliegen. 
Die  geschilderten  Aphasien  gehören  in  den  Rahmen  der  transcortiealen  Aphasien 
und  können  ihrem  Wesen  nach  als  partielle  transcorticale  (optische  etc.)  Aphasien 
bezeichnet  werden.     Inwieweit   totale  transcorticale  Aphasien  vorkommen,  ist 
schwieriger  zu  entscheiden.    Ihr  Zustandekommen  setzt  ausgedehntste  Läsion  der 
Association sgebiete  bezw.  der  Association  sbahnen,  welche  die  einzelnen  über  die 
Hirnrinde  zerstreuten  Theil Vorstellungen  mit  dem  Centrum  der  Sprachbewegungs- 
vorstellungen  in  der  BRocA'sehen  Windung  verbinden,  voraus  („b  nuscitrticale" 
motorische  Aphasie),  und  in  ähnlicher  Weise  hätte  man  sich  das  Zustande- 
kommen der  „transcorticnlen"  sensorischen  Aphasien   vorzustellen.    Solche  die 
Ges  tmüieil  jener  Associationen  betreffende  Läsionen,  die  eine  vollständige  ,,trans- 
ciirtical*"  Aphasie  bedingten,  sind  aber  durch  grob-anatomische  Zerstörungen  der 
betreffenden  Rindenpartien  nicht  wohl  denkbar,  weil  dies»-  Zerstörungen  so  um- 
fangreich sein  müssten,  dass  sich  damit  ein  Weiterleben  des  Kranken  nicht  ver- 
trüge.   Wohl  aber  sind  ausgedehnte  functionelle  Störungen  jener  Association- 
ivntren  und  -bahnen  (vor  allem  durch  Feinwirkung  von  anatomischen  Herd- 
erkruukungen  im  Gehirn)  möglich,  die  eine  Reduction  des  Gedächtnisses  bedingen 
oder  die  volle  Benützung  obengenannter  Associationabnhiicn  nicht  mehr  zulassen 
i~nnnestische"  Aphasie).   Solange  diese  Störungen  massig  sind  und.  spcciell  die 
Sprurhlmhnen  tangiren,  äussern  sich  dieselben  in  Form  transcorticaler  (amnesti- 
scher) Aphasie;  bei  tiefergehender  Störung  und  weitverbreitetein  Betroffensein 
der  Associationsgebiete,  an  welche  die  Begriffsbildung  gebunden  i-t.  aber  leidet 
die  Verknüpfung  der  von  aussen  kommenden  Eindrücke  unter  einander,  spcciell 
auch  mit  den  Sprachcentren,  in  einem  Umfang  Noth,  dnss  hier  nicht  mehr  Aphakie, 
selbst  im  weitesten  Sinn  nicht,  sondern  eine  Störung  der  Intelligenz  überhaupt 
(Blödsinn)  vorliegt,  in  deren  Symptomen  sich  allerding-  auch  in  untergeordneter 
Weise  Aphasiespuren  vorfinden  können. 

Wir  sind  damit  bereits  zur  Loealisation  von  Gehirnaffeetiouen,  die 
gewisse  Formen  von  Aphasie  veranlassen,  übergegangen  und  wollen 
diese  Aufgabe  im  Ausehluss  an  unsere  Erörterungen  über  Aphasie  noch 
weiter  verfolgen,  d.  b.  festzustellen  suchen,  welche  Loealitäten  im  Ge- 
hirn nach  dem  bis  jetzt  vorliegenden  klinischen  und  pathologisch-anato- 
mischen Material  mit  der  Aphasie  und  ihren  verschiedenen  Formen  in 
bestimmte  Beziehung  gebracht  werden  dürfen. 

Dax  constatirte  bereits  in  den  dreissiger  Jahren  die  hochinter-  D*"'b^"£l 
essante  Thatsache,  dass  die  Snt  achstbrunqiii  mit  recht  sseitiqen  Lähmnnqen,  dienende 

ii  •  •  •         i        i  x  it  Q  ,     ,    l  Rinden- 

«.  h.  mit  hnksstihyer  (rrosshirnerkrankang  zusammenfallen.  Scheinbare  »teile» 
Abweichungen  von  dieser  äusserst  wichtigen  Regel,  d.  h.  Fälle,  in  denen 
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Aphasie  mit  rechtsseitiger  Hirnerkrankung  einherging,  sind  gewöhnlich 
dadurch  erklärbar,  dass  es  sich  bei  den  betreffenden  Individuen  um 
Linkshänder  handelt,  d.  h.  um  Menschen,  die  (im  Gegensatz  zum  Ver- 
halten bei  der  ungeheuren  Mehrzahl  der  Menschen)  die  rechte  Hemi- 
sphäre bei  den  Hirnverrichtungen  von  Jugend  auf  einseitig  benutzt 
haben,  oder  auch  wohl  spater  benutzen  mussten,  nachdem  sie  im  Laufe 
des  Lebens  eine  schwere,  die  volle  Thätigkeit  der  linken  Hemisphäre 
ausschliessende  Hirnerkrankung  acquirirt  hatten. 


Fig.  51. 

Schema  der  Sprachbahn  mit  den  verschiedenen  beim  Sprechen  in  Betracht  kommenden  Centren 

der  Grosshirnrinde. 

L  Spraobbewegungvorstellungsfeld.  A  Wortklangerionerungsfeld.  O  Erinnerungsfeld  für  die 
optischen  Schriftlichen.  Occ.  I,  0  II  O  III  1-3.  Occipitalwindung ,  FI,  F  II  erste  und 
zweite  Frontalwindunp.  F III  dritte  Frontalwindung  (Rroca'mcIip  Windung)  Tl.  TU  T  III 
1 — 3.  Temporal  Windung.  Ca  Gyrus  centrali»  anterior.  Cp  Gyrus  centralis  posterior.  Pt 
Gyrus  parietale  superior.  Pi  Gyrus  parietalis  inferior.  In*  Insnla  Reilii.  ai  Association»* 
bahnen  zwischen  L  und  den  centralen  Abschuitten  der  Associationsgebiete.    LI  motorische 

Sprachbahn. 

25  Jahre  später,  1861,  localisirte  Broca  das  Sprachvermögen  mit 
aller  Bestimmtheit  in  die  3.  linke  Stirnwindung  und  machte  von  ihrer  Er- 
krankung das  Znstandekommen  der  Aphasie  abhängig.  Die  in  der  Folge- 
zeit gemachten  klinischeu  und  anatomischen  Befunde  haben  diese  An- 
nahme vollauf  bestätigt.  In  der  dritten  Frontalwindung  laufeu  einer- 
seits Associationen  von  den  Begriffsfeldern  und  dem  Wortklangerinne- 
rungsfeld  zusammen,  andererseits  sensible  Erregungen  von  der  Mund-, 
Rachen-  und  Kehlkopfschleimhaut  und  der  Sprachmuskulatur,  indem 
einTheil  der  Stubkranzfasern  der  3.  Stirn  wind  ung  mit  subcorticalenCenlren, 
mit  dem  Thalamus  und  dem  Linsenkern,  zusammenhängt,  die  ihrerseits 
wieder  von  unten  her  Fasern  aus  der  Schleife,  speciell  auch  vom 
Trigeminus,  Vagus  und  Glossopharyngeus  erhalten.  So  ist  es  begreiflich, 
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das*  in  der  3.  Frontal windung  Sprachbewegungsvorstellungen  wach- 
jmifen  werden,  von  welchen  aus  die  entsprechenden  Articulationszellen 
und  Sprachhahnfasern  in  Erregung  versetzt  werden. 

Die  anfangs  sehr  sonderbar  klingende  Behauptung,  dass  ein  so 
complicirter  Act  der  Hirnthätigkeit,  wie  die  Sprachbildung,  an  eine 
einzelne  Hirnwindung  einer  Hirnhälfte  gebunden  sei,  hat  sich  durch 
eine  grosse  Reihe  von  klinischen  Beobachtungen  und  Sectionsbefunden 
als  unwiderleglich  richtig  erwiesen.  Doch  hat  sich  mit  der  Zeit  gezeigt, 
dass  es  Fälle  von  Aphasie  giebt,  deneu  post  mortem  keine  Läsion  der 
BROfu'schen  Windung  entspricht.  Speciell  hat  Wennche  als  anatomisches 
Substrat  für  die  von  ihm  entdeckte  zweite  Grundform  der  Aphasie,  für 
die  sensorische  corticale  Aphasie,  den  hinteren  Abschnitt  der  (obersten)  ersten 
Schläfenwimlung  aufgefunden  und  für  die  andere,  häufiger  auftretende 
Grundform,  die  motorische  corticale  Aphasie,  die  BRocA'sche  Windung 
reeervirt.  Die  Angaben  Werxiokf.'s  sind  seither  durch  zahlreiche  Fälle 
vollauf  bestätigt  worden.  Handelt  es  sich  um  klinisch  reine  Bilder  der 
beiden  Grundformen  der  Aphasie,  so  darf  der  Diagnostiker  anstandslos  im 
Falle  einer  motorischen  corticalen  Aphasie  die  3.  linke  Stirnwindung,  im  Falle 
einer  sensorischen  corticalen  Aphasie  die  1.  linke  Schlüfetwindung  als  er- 
krankt annehmen,  und  ebenso  sind  wir  in  physiologischer  Hinsicht  be- 
rechtigt, in  diese  beiden  Windungen  die  Rindenfelder  einerseits  für  die 
Erinnerungsbilder  der  Sprach bewegungen,  andererseits  für  die  der 
Wortklange  zu  verlegen  (Fig.  51  L  und  A). 

Neben  diesen  beiden  Stellen  kann,  worauf  Nauxyx  aufmerksam 
machte,  noch  eine  dritte  als  wichtig  für  das  Zustandekommen  der  Aphasie 
bezeichnet  werden:  nämlich  die  an  den  Gyrus  angularis  sich  anschlies- 
senden Windungsabschnitte  der  2.  Parietalwindung  (nach  vorne  unten) 
und  der  2.  Temporalwindung  (nach  hinten  unten),  welche  bei  associa- 
tiver  Alexie  (ohne  Hemiopie)  zerstört  gefunden  wurden.  Es  ist  anzu- 
nehmen, dass  in  dieser  Gegend  das  Erinnerungsfeld  für  die  optischen 
Schriftzeichen  (s.  Fig.  51  0),  sowie  das  Associationsfeld  zwischen  diesem 
und  den  Wortbildern  sich  befinden,  und  dass  Läsioneu  dieser  Gegend 
nicht  nur  Alexie  zur  Folge  habeu,  sondern  bei  Menschen,  die  beim 
Sprechen  und  Denken  optische  Vorstellungen  zu  benutzen  gewohnt  sind, 
auch  Aphasie  erzeugen. 

Auch  Inselerkrankungen  bedingen,  wie  die  Sectionsbefunde  lehren, 
Spracfuttörung.  Wahrscheinlich  sind  sie  das  anatomische  Substrat  für  die 
sog.  „Leitungsaphasien";  denn  die  Insel  kann  wohl  als  ein  Centrum 
angesehen  werden,  in  dem  zwischen  den  Wortbildern  und  Spraeh- 
bewegungsvorstellungeu  Associationen  stattfinden. 

Wenig  Zuverlässiges  wissen  wir  bis  jetzt  über  den  Verlauf  der  von  jenen  9nbeortic»ie 
Stellen  der  Rinde  abgehenden  subcorticalen  motorischen  Sprachbahnen  (Li).  Nur  bf™*n~ 
über  die  peripheren  Endpunkte  derselben  kann  kein  Zweifel  bestehen.  Wie 
aber  die  Fasern  der  Bahn  Li  zwischen  der  BKOCA'schen  Windung  und  den 
Bulbärkernen  im  Einzelnen  verlaufen,  ist  noch  nicht  sicher  festgestellt.  Meiner 
Ansicht  nach  ist  zunächst  eine  Verbindung  des  Sprachfeldes  in  der  3.  Fnmtal- 
winriung  mit  den  corticalen  l'rsprungsstätten  des  Hyjjoglossus  und  Facialis  in 
der  vorderen  Centraiwindung  zu  postuliren.  Da  nun  aber  bei  corticaler  Mono- 
plegia  glosso-facialis  Aphasie  bald  beobachtet,  bald  vermisst  wird,  so  ist  viel- 
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leicht  folgende  Voraussetzung  zu  machen:    l>ei  einer  so  vielbesehritt<*nen ,  das 
ganze  geistige  Leben  des  Menschen  beherrschenden  Bahn  im  Gehirn,    wie  der 
Sprachbahn,  dürfte  es  sehr  wahrscheinlich  sein,  dass  bestimmte  Ganglienzellen- 
gruppen im  Facialis-Hypoglossusrindenfeld  für  diese  Function  exelu-iv  benutzt 
werden  und  mit  der  BnocA'schen  Windung  ossociirt  sind,  während  andere  ( Jnnglieu- 
zellengruppen  unabhängig  für  sonstige  Functionen  jener  Nerven  in  Anspruch  ge- 
nommen würden.  Jenen  GanglienzelJentvpen  entsprächen  dann  auch  bestimmte  Stab- 
krauzfasern,  und  in  diesem  modificirten  Sinne  wäre  es  auch  erlaubt,  von  einer 
eigenen,  mit  der  gewöhnlichen  Hypoglossus-Faeialisbahn  nicht  zusammenfallen- 
den „motorischen  Sprachbahn"  zu  reden.    Für  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung 
spricht  auch  die  klinische  Thatsache,  dass  bei  Zerstörung  der  Centralwindungen 
neben  gleichzeitiger  Versebonung  der  3.  Frontal windung  eine  ausgesprochene 
Anarlhrie  eintrat.   Die  andere  Möglichkeit,  dass  die  motorische  Sprachhahn  von 
eigenen  Ganglienzellen  im  Fuss  der  3.  Fron tnl windung  ihren  Ausgang-  nimmt, 
ist  darnach  weniger  wahrscheinlich.   Seetionsergehnisse  und  klinische  Erfahrungen 
sprechen  ferner  dafür,  dass  nicht  nur  in  der  linken,  soliden,  auch  in  »1er  rechten 
Hemisphäre  ein  Centrun.  für  die  Articulatioii  besteht,  und  dass  wahrscheinlicher 
Weise  von  der  linken  3.  Frontalwindung  bezw.  Central  windung  Associations- 
fasern  nach  derselben  Stelle  der  rechten  Hemisphäre,  dem  rechtsseitigen  Arti- 
culationscentrum,  durch  die  Corpora  striata  ziehen  (Kattwinkel).   Damit  würde 
erklärlich,  dass  bei  alleinigem  Betroffeiisein  der  rechten  Hemisphäre  d.  h.  hei 
linksseitiger  Hemiplegie  häufig  Sprachstörungen   beobachtet  wurden,   und  dies 
speeiell  auch  dann  der  Fall  war,  wenn  der  Herd  im  Corpus  striatum   sass ; 
selbstverständlich  wäre  danach  auch,  dass  bei  einseitigen  Hirnschenkclaffeetionen 
subcorticale  motorische  Aphasie  vermisst  wird. 

iAÄe  Fragen  wir  uus  zum  Sehluss,  welcher  Natur  die  Hirnreränderungcn  sind 

F«ctorender  die  zur  Aphasie  führen,  so  können  alle  möglichen  Processe,  welche  die  geschil- 

AphMie.  ^rten  Spracheentren  oder  Leitungsbahnen  im  Gehirn  vernichten  oder  in  ihrer 
Function  hindern,  zur  Aphasie  Veranlassung  geben.    So  beobachtet  man  in 
Folge  von   Hämvrrhogieiu   Abscessen,    Tumoren,   Schädelfracluren,  Entzün- 
dungen der  GehirnxubstanZ;  der   Häute,  oder  der  Schädelknochen   u.  s.  w. 
Aphasie,  sobald  jene  Processe  auf  das  Gebiet  der  Sprachbahn  direct  oder  in- 
direct  schädigend,  einwirken.    Vor  allem  aber  sind  es  Embolien  und  Thront- 
hosm  der  A.  fo**.  Stflvii,  die  zur  Aphasie  führen,  was  leicht  begreiflich  ist, 
wenn  man  sich  vergegenwärtigt,  dass  dies«-  Arterie  ausser  dem  Cps.  striatum 
und  den  Centralwindungen  auch  die  BnocA'sche  Windung,  die  Insel  und  die 
erste  Schläfenwindung  mit  einzelnen  Zweigen  versorgt.    Handelt  es  *ich  also 
um  eine  Embolie  de*  Hauptslnmmcs  (der  gewöhnliche  Fall),  so  wird  keine  be- 
stimmte Einzelform   der  Aphakie,   sondern  eine  „gemischte*4  Form  derselben, 
natürlich  verbunden  mit  r-cht.-seitiger  Hemiplegie,  resultiren.    Nur  wenn  einzelne 
Zweige  der  A.  fo?s.  Sylvii  emholisch  oder  thrombotisch  verstopft  werden,  und 
kein«-  ausreichende  collat«  rale  Circulation  in  d«-r  Rinde  sich  ausbildet,  bekommt 
man,  j«'  nachdem  diVser  oder  jener  Gefässzweig  betroffen  ist,  isolirt«'  Erweichung 
der  betreffenden  Hirnpartie  uml  s«>  mehr  oder  weniger  reine  speeielle  Aphasie- 
formen  zur  Beobachtung.     TrOnritorisrhe  Aphnsim  sind  nicht  selten,  *ei  es, 
dass  die  Aphasie  nur  ganz  vorübergeheialen  circulatoris<'hen  ««der  f'anclionellen 
Störung«  n  im  Gehirn  iiirc  Entstehung  verdankt  (wie  bei  Hysterie,  Epilepsie.  In- 
feetionskmiikln'iten),  s«-i  es,  dass  sie  ein  kurz  anhaltendes  Symptom,  eine  Fem- 
wirkung  von  Herderkrankuu^en  de-  Gehirns  (von  Apoplexien  etc.)  bildet,  oder 
endlich  —  auch  da?  ist  beobachtet  —  nach  längerem  Bestände  unter  vicariirea- 
dem  Eintreten  «1er  rechten  Hemisphäre  vergeh windet.    Auf  alle  die«e  ätiologischen 
Momente  ist  bei  der  Diagnose  der  Aphasie  Rücksicht  zu  nehmen. 
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Kehren  wir  nach  dieser  Abschweifung  zurück  zu  dem,  was  uns 
noch  bezüglich  der  topiscben  Diagnostik  der  Erkrankungen  des  Vorder- 
fairns  abzuhandeln  übrig  bleibt. 

Herdivkrankungen  im  Centrum  ovale.    Sie  sind  im  Allgemeinen  "jjjjjjj 
nicht  sehr  häutig  und  in  ihren  Erscheinungen  sehr  wechselnd,  je  nach 
dem  Sitze  des  Herdes,  d.  h.  je  nachdem  derselbe  mehr  die  hinteren, 
vorderen  oder  die  verschiedenen  mittleren  Partien  des  Markweisses  ein- 
nimmt oder  mehr  gegen  die  Rinde  oder  die  basalen  Ganglien  hin  ge- 
legen ist.    Abgesehen  von  den  Associationsfasern  der  Rinde  und  der 
Balkenstrahlung,  convergiren   die   Fasermassen  des   Marklagers  von 
allen  Seiten  von  der  Rinde  her  nach  dem  Thalamus  und  der  Capsula 
interna.    Dass  also  die  Fasern  des  Stabkranzes  nach  unten  hin  mehr 
iiisamroenged  rängt  verlaufen,  bedarf  kaum  der  Erwähnung,  und  damit 
ist  klar,  dass  ein  relativ  kleiner  Herd,  der  im  Centrum  ovale  in  der 
Nahe  der  Kapsel  sitzt,  mehr  Fasern  zugleich  trifft,  als  wenn  er  in  der 
Nähe  der  Rinde  gelegen  ist;  es  werden  also  die  Erscheinungen,  die  er 
macht,  im  einen  Fall  mehr  das  Bild  der  Kapsel-,  im  anderen  mehr  das 
der  Rindenerkrankung  hervorrufen.    In  letzterem  Falle  alter  fehlen  fast 
ausnahmslos  die  für  R  indener  Kränkungen  so  charakteristischen  epileptoiden 
Cotimlsionen;  sie  werden  nur  dann  beobachtet,  wenn  der  fragliche  Herd 
des  Marklagers  direkt  unter  der  Rinde  sitzt  und  diese  mit  reizt.  Da- 
gegen trifft  man  bei  den  gegen  die  Rinde  hin  gelagerten  Herden  im 
Centrum  ovale  nicht  selten  Monoplegien  und  Aphasie,  sobald  die  Stab- 
kranzfasern in  der  Nähe  derjenigen  Rindenpartien  befallen  sind,  welche 
die  centralen  Felder  für  die  motorische  Innervationsbahn  oder  für  die 
Sprachbahn  darstellen,  d.  h.  also  wenn  der  Herd  das  den  Centraiwin- 
dungen oder  der  Sprachrindenregion  entsprechende  Markfeld  einnimmt. 
In  diesem  Falle  tritt  dann  die  Form  der  subcorticalen  Aphasie  auf  ein 
für  die  Diagnose  dei-  Herde  im  Marklager  wichtiges  Symptom.  Sensibilitäts- 
störungen sind  bei  Herden  im  Centrum  ovale  selten  beobachtet  worden; 
am  ehesten  sind  sie  zu  erwarten  bei  Läsion  des  Markweisses  unter  den 
Parietallappen  und  den  Centraiwindungen.  Gewöhnlich  hat  man  aber  bei 
jeder  stärker  ausgesprochenen  Hemianästhesie  nicht  an  einen  Herd  im  Centrum 
ovale,  sondern  an  einen  solchen  im  hinteren  Theil  der  inneren  Kapsel 
*u  denken.    Dazu  wird  man  umsomehr  berechtigt  sein,  wenn  die  Hemi- 
anästhesie mit  Seh-  und  Hörstörungen  auf  derselben  Seite  verbunden 
ist.   Denn  während  die  Fasern  der  Hautsensibilität  und  der  höheren 
Sinnesorgane  in  dem  „carrefour  sensitif  der  inneren  Kapsel  auf  engen 
Kaum  zusammengedrängt  sind  und  besonders  leicht  zusammen  lädirt 
werden,  strahlen  sie,  in  das  CentTum  ovale  übertretend,  weit  ausein- 
ander; es  kann  jetzt  wohl  eine  Erkrankung  der  weissen  Substanz  des 
Oecipitallappens  Hemianopsie,  aber  nicht  mehr,  wenn  sie  nicht  weit 
über  den  Occipitallappen  hinaus  nach  vorne  reicht,  zugleich  Hemi- 
anästhesie erzeugen.  Das  Auftreten  von  psychischen  Störungen  im  Krank- 
heitsbild endlich  spricht  in  Fällen,  wo  eine  Herderkrankung  in  Frage 
kommt,  im  Allgemeinen  zu  Gunsten  eines  Herdes  in  der  Rinde  mit 
ihren  Associationscentren.    Doch  ist  immerhin  auch  bei  Herden  im  Cen- 
frMW  ovale,  wenn  sie  gegen  die.  Rinde  hin  sitzen  und  Associationsfasern 
zerstört  haben,  eine  Alteration  der  Psyche  möglich. 
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Nach  alledem  ist  die  Diagnose  von  Herden  im  Cetitrum  ovale  eine 
höchst  unsichere;  nur  dann  wird  man  berechtigt  sein,  dieselbe  wenigstens 
mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  zu  stellen,  wenn  das  Krankheitsbild 
der  in  Frage  stehenden  Hirnerkrankung  von  dem  gewöhnlichen  Bilde  einer 
Rindenerkrankung  einerseits,  einer  Kapselerkrankung  andererseits  in  ge- 
wissen [soeben  besproclienen)  Punkten  abweicht.  Eine  Differentialdiagnose 
ist  um  so  weniger  möglich,  je  mehr  die  Lage  des  Herdes  im  Centrum 
ovale  der  Gegend  der  basalen  Ganglien  sich  nähert.  Schliesslich  soll 
ausdrücklich  bemerkt  sein,  dass  Herde  im  Ceutrum  ovale  zuweilen 
vollkommen  symptomlos  bestehen  und  bei  der  Section  als  zufällige  Be- 
funde angetroffen  werden  können, 
uusnt  Kin  den  Erkrankungen  anderer  als  der  angeführten  Hirntheile  entsprechen- 

b>Herd-de  des  Symptomenbild  zu  entwerfen,  ist  nach  dem  vorliegenden  klinischen  Material 
ku*^'nt'n  nicht  möglich.    So  sind  denn  Herde  im  Cornu  Ammoni*,  Corjnu  callosum, 
derer  H.rn-  Claustrum ,  in  der  Capsula  externa  u.  a.  vorderhand  nicht  Gegenstand  der 
Uieü«.    jpiHgll0Stj|Ct    Blutungen  erfolgen  allerdings  relativ  häufig  in  die  Capsula  externa; 
gewöhnlich  aber  setzen  sie  sich  von  hier  aus  auf  das  Corpus  striatum  bezw.  die 
Caps,  interna  fort ;  bleiben  sie  je  auf  die  Caps,  externa  beschränkt,  so  sind  die 
damit  verbundenen  Symptome  wesentlich  als  Fernwirkungen  auf  die  Nachbar- 
schaft, den  Streifenhügel  und  die  Insel,  zu  deuten. 

Starke  Hliitergtisse  in  die.  Ventrikel  machen  ebenfalls  keine  charakteristi- 
schen Ix>calsymptome.  In  der  Regel  verlaufen  sie  mit  Koma,  primärer  Con- 
tractur  oder  allgemeiner  Resolution  der  Glieder  und  rasch  eintretendem  Exitus 
letalis.  Zuweilen  kann  man  diese  übrigens  durchaus  nicht  speeifischen  Symptome 
zur  Diagnose  mit  benutzen.  In  Fällen,  wo  man  eine  Blutung  in  die  Hirnsub- 
stanz oder  einen  Himabscess  diagnosticirte,  darf  man  nämlich  eine  nachträgliche 
Perforation  in  die  Ventrikel  als  möglich  annehmen,  wenn  ein  hinzutretender 
schwerer  Insult  mit  Koma  und  allgemeiner  Resolution  oder  Krämpfen  verläuft 
und  rasch  zum  Tode  führt.  Von  mehr  als  einer  Vermuthungsdiagnose  kann 
at)er  auch  bei  diesem  Verhalten  des  Symptotnenbildes  keine  Rede  sein. 


Diagnose  der  einzelnen  Herderkriinkuiigen  des 

Vorderhirns. 

Hirnblutung  —  Apoplexia  sanguinea  —  Haemorrhagia  cerebri. 

Nach  neueren  Erfahrungen  liegen  den  cerebralen  Hämorrhagica 
abgesehen  von  den  mit  Traumen  und  hämorrhagischer  Diathese  zu- 
sammenhängenden, hauptsächlich  luetische  und  atheromatöse  Verände- 
rungen der  Wand  der  Hirnarterien  zu  Grunde,  in  Folge  deren  dieselben 
ihre  Elasticitüt  verlieren  und  gelegentlich  bersten. 
Symptome  Der  unmittelbare  Effect  einer  solchen  Hämorrhagie  ist  der  sog. 
*  "*a  apophrtische  Insult  (Schlaganfall,  Apoplexie):  der  Betreffende  verliert 
mehr  oder  weniger  plötzlich  das  Bewusslsein,  fällt  zu  Boden,  wird  koma- 
tös, die  gesummten  willkürlichen  Bewegungen  und  die  Itewusste  Empfindung 
bind  aufgeholten,  bei  schweren  Insulten  auch  jede  Itefterbewegung',  Harn 
und  Koth  gehen  unwillkürlich  ab,  in  anderen  Fallen  besteht  Retentio 
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cnnae.  Dabei  kann  der  Hant,  nach  dem  Anfall  untersucht,  Eiweiss, 
weh  Zucker  enthalten  und  in  vermehrter  Menge  abgeschieden  werden ; 
uiese  Urin  Veränderungen  halten  übrigens  nur  kurze  Zeit,  gewöhnlich 
61»  einen  Tag,  an  (s.  u.).  Das  Gericht  ist  congestionirt,  fühlt  sich  heiss  an, 
die  Carotiden  pulsieren  stark;  die  Respiration  ist  zuweilen  verlangsamt,  in 
Folge  der  Gaumensegellähmung  schnarchend,  mitunter  auch  im  Cheyxe- 
SToiEs'schen  Typus  erfolgend.  Die  Wangen  blähen  sich  bei  der  Ex- 
spiration auf  (Erschlaffung  des  Bucciuator);  es  entsteht  tracheales  Rasseln 
dann,  wenn  der  Speichel  nicht  mehr  verschluckt  wird  und  in  die  Luft- 
röhre gelaugt.  Der  Puls  ist  voll,  gespannt,  verlangsamt,  die  Körper- 
temperatur abnorm  niedrig,  später  normal;  bei  ungünstigem  Ausgange 
tritt  eine  prämortale  Steigerung  der  Temperatur  eiu.  Kopf  und  Augen 
sind,  worauf  Pbevost  zuerst  aufmerksam  machte,  häufig  zwangsweise 
nach  einer  Seite  hin  abgelenkt,  befinden  sich  in  „conjngirter  Deviation"'. 
und  zwar  nach  der  nicht  gelähmten  Seite  hin,  so  dass  der  Kranke 
gleichsam  „nach  der  Läsion  im  Gehirn  hinblickt".  Die  Pupillen  zeigen 
ein  wechselndes  Verhalten,  sind  bald  erweitert  oder  verengert,  bald  un- 
gleich, gegen  Lichteinfall  bald  reagirend,  bald  nicht.  In  einzelnen 
Fällen  treten  im  Koma  statt  der  gewöhnlichen  Bewegungslosigkeit  und 
Schlaffheit  der  Extremitäten  tonische  Starre  oder  auch  wohl  Convul- 
siuuen  auf,  letztere  besonders  dann,  wenn  eine  umfangreiche  Blutung 
oder  gar  eine  Perforation  des  Blutergusses  in  die  Ventrikel  eingetreten 
ist  und  damit  die  Folgen  der  Corapression  stärkere  werden. 

Der  Insult  tritt  bei  den  betreffenden  Personen  gewöhnlich  mitten  in  voller  ^kiäruug 
Gesundheit  plötzlieh  ein;  zuweilen  gehen  demselben  Vorboten  voraus,  nämlich  Un<i  seiner 
Kopfschmerzen,  Schwindel,  Schwächegefühl,  Ohrensausen,  Augenflimmern  u.  8.  w.  Fol««u- 
oder  auch  wohl  Andeutungen  von  Lähmungen,  Aphasie  u.  a.,  und  die  Erschei- 
nungen des  Insults  erreichen  bald  sofort  ihre  volle  Ausbildung,  bald  entwickeln 
rie  sich  ganz  allmählich  im  Verlauf  von  Stunden  und  Tagen   in  stark  ver- 
teuertem Tempo. 

Wae  die  Genesis  des  Insuils  im  Allgemeinen  betrifft,  so  ist  dieselbe  die 
Folge  der  plötzlichen  Vermehrung  des  intracraniellen  Drucks  und  der  dadweh 
bedingten  mangelhaßen  Durchßuthung  des  Gehirns  mit  Blut,  der  Adiaemor- 
rhysis  (R.  Gek;el),  die  in  diesem  Falle  durch  Compression  der  kleinsten  Ar- 
terien, Venen  und  Capillan  n  zu  Stande  kommt. 

Dass  mit  dieser  plötzlichen  Veriinderung  der  Circulationsverhältnisse  im 
Gehirn  auch  die  Gesammtfunction  desselben  Noth  leidet  und  damit  die  willkür- 
liehen Bewegungen  und  die  Empfindung  in  toto,  das  Bewusstsein,  aufgehoben 
sind,  ist  ohne  Weiteres  verständlich.  Schwieriger  erklärbar  ist  das  Verhalten 
der  Reflexe;  man  sollte  erwarten,  dass  nach  Ausschaltung  des  Gehirns,  d.  h. 
tuwh  Unterbrechung  des  Willenseinflusses  und  der  reflexhemmenden  Bahnen 
Bjindestens  auf  einer  Seite  die  Reflexe  leichter  und  regelmässiger  auftreten 
«ollten.  Dem  ist  aber  nicht  so:  in  der  Ze  t  des  tiefen  Koma  ist  im  Gegentheil 
die  Reflexthätigkeit  ganz  erloschen,  vielleicht  weil  bei  einer  so  schweren  Störung 
der  <  iehirnthätigkeit,  wie  sich  der  apopleetische  Insult  bedingt,  überhaupt  jede 
Nerventhätigkeit  und  damit  auch  die  Reflexleitung  darniederliegt.  Sobald  mit 
Schwinden  der  Insultwirkung  Reflexe  wieder  ausgelöst  werden,  tritt  der  Wegfall 
«ler  vom  Gehirn  ausgehenden  Reflcxhemmung  zu  Tage  —  die  Sehnenreflexe 
sind  auf  «ler  gesunden  Seite  in  geringem  Grade,  auf  der  gelähmten  Seite  fast 
immer  beträchtlich  verstärkt;  dagegen  sind  die  Hautreflexe  sowohl  während  der 
Iasultxett  als  später  abgeschwächt.    Namentlich  fehlt  auf  der  gelähmten  Seite 
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der  Cremaster-  bezw.  Bauchmuskelreflex,  was  unter  Umstünden  bei 
Kranken  zur  vorläufigen  Bestimmung,  ob  und  auf  welcher  Seile  die  Hemiplegie 
ihren  Sitz  hat,  benutzt  werden  kann.  Die  Ursache  dieser  auffallenden  Differenz 
im  Verhalten  der  Sehnen-  und  Hautreflexe  ist  möglicher  Weise  darin  gelegen, 
da.-s  die  Hautreflexbögen  im  Gegensatz  zu  den  Sehnenreflexbögen  höher  oben 
liegen  und  durch  die  betr.  Hirnaffection  in  ihrer  Continuität  direet  oder  indirect 
geschädigt  sind. 

Die  Verlangsamung  der  Alhmung  im  Insult  findet  ihr  experimentelles 
Analogon  in  der  Re.spirationaverlangsamung  bei  künstlichem  Druck    auf  da* 
grosse  Gehirn  oder  bei  elektrischer  Reizung  seiner  Oberflache;   das  Auftreten 
des  Che vx f.-Stokes 'neben  Alhmetts  ist  bei  der  äussersten  Erschöpfung  der  R'1- 
spirationscentren  durch  die  Adiämorrhyse  leicht  erklftrlich.     Wie    neuere  Be- 
obachtungen ergaben,  liegt  das  Centrum  für  die  conjugirte  Augenbetorffung  im 
unteren  Scheitellappehen ;   seine  Läsion  bewirkt  die  bekannte  Ablenkung  der 
Augenbewegung  nach  der  Seite  des  Herdes.    Dieselbe  ist  in  weitaus  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  lediglich  auf  die  Zeit  des  Insults  beschränkt  und  verschwindet 
mit  Nachlass  der  schweren  Erscheinungen  nach  wenigen  Tagen.    .Sehr  selten 
gewinnt  das  Symptom  eine  gewisse  Selbständigkeit,  so  dass  die  conjugirte  Devia- 
tion des  Kopfes    und  der  Augen   bei  relativ  geringem  Grad  der  Allgemein- 
erscheinungen  Wochen  und  Monate  lang  weiter  besteht.    Von  den  letztgenannten 
Ausnahmefällen,  die  auf  eine  locale  Läsion  des  Parietalhirns  hindeuten,  abge- 
sehen, ist  die  Erscheinung  als  „indirectes"  Symptom  der  Hirnläsion  aufzufassen. 
Sie  ist  schon  aus  diesem  Grunde  vorübergehend;  übrigens  ist  sie  es  auch  dann, 
wenn  sie  direet  einem  Herde  im  unteren  Scheitelläppchen  ihre  Entstehung  ver- 
danken sollte.     Dier-  ir-t  nach  Wernicke  so  zu  erklären,  dass  die  conjugirte 
Augenbewegung  nicht  unter  dem  beschränkten  Einfluss  einer  Hemisphäre,  sondern 
auch  unter  dem  der  anderen  .-teht,  so  das.-  also  das  Centrum  der  gesunden  He- 
misphäre  gewöhnlich,  wenn  nicht  besondere  Hindernisse  (Bewußtseinsstörung 
u.  a.)  vorliegen,  nach  relativ  kurzer  Zeit  ausgleichend  eintritt  und  das  einseitige 
Lähmungssymptom  zum  Verschwinden  bringt.     Die  Herabsetzung  der  Körper- 
temperatur (wohl  die  Folge  einer  Reizung  des  thermischen  Centrums)  ist  eben- 
falls ein  indirectes,  von  dem  gesteigerten  intracraniellen  Dmck  abhängiges  Sym- 
ptom, ebenso  die  gespannte  Beschaffenheit  und  die  Verlangsamung  des  J'ulscs 
(diese  auf  eine  Reizung  des  Herzvaguscentrutns,  jene  auf  eine  solche  des  vaso- 
motorischen Centnims  zu  beziehen).     Von  weiteten,  gewöhnlich  rasch  vorüber- 
gehenden Fernwirkuniren  auf  die  Medulla  oblongata  kommen  noch  Albuminurie, 
Polyurie  und  Melituri'  zur  Erscheinung.     Alle  diese  Symptome  sprechen  für 
einen  schon  Stärkeren  Grad  und  für  eine  bedeutendere  Ausdehnung  der  Dnick- 
wirkung,  so  dass  «ie  zum  Theil  als  prognostisch  bedenkliche  Merkmale  angesehen 
werden  mü-sen. 

Erfolgt  nicht  im  apoplectiscben  Koma  innerhalb  weniger  Stunden 
oder  Tage  der  Exitus  letalis,  so  treten  nunmehr  nach  Nachlass  der  be- 
ängstigenden allgemeinen   Erscheinungen   diejenigen  speziellen  Sym- 
ptome in  den  Vordergrund,  die  als  eigentliche  Folgen  des  Blutergusses, 
als  Henhytnptome  der  Hirnblutung,  betrachtet  werden  müssen. 
tlumTiM         Unter  diesen  Herdsymptomen  selbst  hat  man  vorübergehende  („in* 
Hirn-    direete")  und  bleibende  („directe")  zu  unterscheiden.    Die  ersteren  hängen 
vorüber-  nicht  von  einer  wirklichen  Zerstörung  der  Hirnsubstanz  mit  ihren  Faseru 
Jndir"«-t°«>  und  Ganglienzellen  ab,  sondern  von  dem  Einfluss,  den  der  Bluterguss 
tfSS^u  ftuf  seine  Nachbarschaft  ausübt.    Sie  beziehen  sich  also  auf  Functions- 
Störungen  eines  Theiles  der  von  der  Hämorrhagie  betroffenen  Hemi- 
sphäre; selten  macht  sich  in  diesem  späteren  Stadium  noch  kurze  Zeit 
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«oes  der  Symptome  geltend,  die  von  dem  anfänglich  auf  das  Gesammt- 
lürn  wirkenden  Drucke  herrühren.  Eine  strenge  Unterscheidung  der 
vorübergehenden  uud  Weihenden  Herdsyraptome  ist  nur  durch  Beach- 
tung des  weiteren  Verlaufs  der  Krankheit  und  des  späteren  Verhaltens 
der  Ausfallssymptome  möglich.  Doch  lässt  sich  schon  in  einer  früheren 
Periode  wenigstens  ein  Wahrscheinlichkeiisscfduss  machen,  welche  Symptome 
am  ehesten  dauernd  zurückbleiben  und  welche  sich  voraussichtlich  wieder 
surückbilden  werden. 

In  den  meisten  Fällen  präsentirt  sich  das  Bild  der  Herdsymptome 
typisch,  in  Form  der  Hemiplegie,  die  aber  selbst  nach  dem  schwersten 
Insult  wieder  ganz  zurückgehen  kann.  Dies  ist  der  Fall,  wenn  die 
Hemiplegie  nur  der  Ausdruck  der  Wirkung  der  Hämorrhagie  auf  die 
benachbart  liegenden  Hauptleitungsbahnen  der  Motilität  und  Sensibi- 
lität ist.  Sind  dagegen  die  letzteren  selbst  von  der  Hämorrhagie  be- 
troffen, so  wird  die  Hemiplegie  dauernden  Bestand  haben.  Der  Grund, 
warum  bei  Hirnhämorrhagie  die  Hemiplegie  mit  einer  gewissen  Ein- 
förmigkeit in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  sich  einstellt,  ist  darin  zu 
suchen,  dass  die  Blutung  ganz  auffallend  häufig  in  die  Gegend  der 
Grosshirnganglien  erfolgt  (nämlich  sicher  in  8/s  — 8/4  der  Fälle,  wenn 
man  dabei  solche  mitzählt,  wo  der  Bluterguss  sich  nicht  bloss  auf  die 
Ganglien  beschränkt,  sondern  das  umliegende  Marklager  mitzerstört), 
und  weiterhin  darin,  dass  die  durch  die  Grosshirnganglien  ziehenden, 
exclusiv  unilateral  fungirenden  Nervenfaserbahnen  bei  irgend  welcher 
Schädigung,  auch  wenn  sie  von  der  Nachbarschaft  aus  erfolgt,  mit  aus- 
geprägter I>ähmung  reagiren. 

Von  welchem  Zeitpunkt  ab  die  Herdsymptome  als  bleibende, 
directe  angesehen  werden  dürfen,  lässt  sich  im  Voraus  nicht  genau  be- 
stimmen, da  die  vorübergehenden  Herdsymptome  im  einzelnen  Fall 
bald  rascher,  bald  weniger  rasch  zurückgehen.  .4/*  sicher  kann  ange- 
nommen werden,  dms,  was  von  Herdsymptomen  nach  mehreren  (3—6)  Mo- 
naten nicht  zurückgegangen  ist,  dauernde  Ausfallerscheinung  bleiben  wird, 
wenn  ich  auch  nach  meiner  Erfahrung  ausdrücklich  betonen  muss,  dass 
kleinere  Besserungen  in  der  Intensität  der  Lähmungen  noch  nach  sehr 
langer  Zeit  vorkommen  können. 

Ein  für  alle  Fälle  passendes,  der  Zeit  der  indirecten  Herdsym- 
ptome  entsprechendes  klinisches  Bild  zu  entwerfen,  ist  unmöglich. 
Immerhin  aber  wird  dasselbe  fast  immer  von  gewissen  typischen  Sym- 
ptomen beherrscht,  in  erster  Linie,  wie  schon  erörtert  wurde,  von  der 
Hemiplegie.  Dieselbe  ist  contralateral  und  erstreckt  sich  auf  den  grössten 
Theil  der  Muskeln  der  betreffenden  Körperhälfte.  Speciell  betheiligt 
sind  an  der  Lähmung  Arm-  und  Bein,  beim  passiven  Erheben  fallen  sie 
als  schlaffe  Massen  zurück.  Der  Patellarsehnenreflex  am  gelähmten  Bein 
ist  erhöht,  der  Cremasterreflex  auf  der  gelähmten  Seite  geschwächt  oder 
aufgehoben;  ferner  soll  der  neuerdings  von  Babinski  beschriebene  Reflex 
(Beugung  der  Zehen,  besonders  der  grossen  Zehe,  bei  Reizung  der  Planta 
pedisi  bei  Hemiplegien  in  der  Weise  verändert  sein,  dass  statt  der  nor- 
malen Beugung  eine  Streckung  der  Zehen  erfolgt.  Neben  der  Paralyse 
der  Extremitäten  tritt  besonders  die  halbseitige  Lähmung  des  Facialis, 
und  zwar  der  unteren  Zweige  desselben,  hervor:  der  Mund  ist  schief 
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gestellt,  hängt  auf  der  kranken  Seite  herunter;  die  entsprechende  Naso- 
labialfalte  ist  verstrichen,  zuweilen  auch  das  Gaumensegel  auf  der 
kranken  Seite  tiefer  stehend  u.  s.  w.,  während  das  Gebiet  des  oberen 
Facialis  anscheinend  frei  von  der  Lähmung  bleibt.  Bei  genauer  Unter- 
suchung findet  man  übrigens  fast  immer  wenigstens  Andeutungen  von 
Lähmung  auch  bei  den  Bewegungen  der  Mm.  frontalis,  corrugator  und 
orbicularis  palpebr. 

Die  affectiv-reflectorisehen  Ausdrucksbetcegungen  gehen  trotz  der  Lähmung 
der  willkürlichen  Bewegung  der  Gesichtemuskeln  in  der  Regel  ungestört  von 
Statten.  Seltener  wird  ein  gleichzeitiger  Verlust  der  willkürlichen  und  affectiven 
Bewegungen  beobachtet  und  noch  seltener  ein  solcher  der  affectiv-reflectoriachen 
Ausdruck*bewegungen.  Letzteres  ist  nur  dann  zu  erwarten,  wenn  der  hämor- 
rhagische Herd  nicht  die  Facialispyramidenbahn  tangirt,  sondern  nur  den 
Thalamus  opticus  oder  jene  von  ihm  ausgehende,  in  der  Hauben  faserung  de« 
Hirnschenkcl*  und  des  Pons  verlaufende,  die  mimischen  Bewegungen  auslösende 
Bahn  lädirt  (vgl.  S.  54  und  234). 

Neben  dem  Facialis  ist  gewöhnlich  auch  ein  Theil  der  Hypo- 
glossusfasern  gelähmt :  die  Zunge  wird  schief  herausgestreckt,  und  zwar 
so,  dass  durch  die  Wirkung  des  einen,  nicht  gelähmten  M.  genioglossus 
die  Spitze  nach  der  kranken  Seite  hin  deviirt.  Trotz  der  Betheiligung 
des  Facialis  und  Hypoglossus  an  der  Lähmung  ist  die  Articulation  selten 
deutlich  gestört;  stark  ausgesprochene,  nach  dem  Insult  hervortretende 
Dysarthie  deutet  immer  auf  einen  ungewöhnlichen  Sitz  der  Hämorrhagie, 
speciell  in  der  Pons-Oblongata.  Auch  die  Rumpfmuskulatur  ist  ganz 
gewöhnlich  an  der  contralateralen  Hemiplegie  mitbetheiligt:  die  Schulter 
hängt  wegen  der  Lähmung  des  Cucullaris  auf  der  kranken  Seite  etwas 
tiefer  herab,  uud  die  gelähmte  Thoraxhälfte  bleibt  bei  sehr  tiefen  In- 
spirationen in  der  Bewegung  zurück.  Entwickelt  sich  im  Verlaufe  der 
Krankheit  eine  Pneumonie,  so  localisirt  sich  dieselbe  in  der  Kegel  in 
der  Lunge  der  gelähmten  Seite. 

Die  Sensibilität  in  den  meisten  Fällen  ebenfalls  gestört  in  Form  der 
Heminmisthesie,  die  gleichmüssig  die  Tust-,  Temperatur-  und  Schmerzeinpfiudung 
betrifft.  Für  gewöhnlich  ist  sie  mir  schwach  ausgesprochen  und  verschwindet 
seht  in  nach  wenigen  Wochen,  während  die  zugleich  vorhandene  indirecte  moto- 
rische Hemiplegie  unter  Umständen  noch  Monate  lang  fortbesteht.  Selten  zeigt 
die  Hemiannsthesie  einen  beträchtlichen  Grad;  man  hat  dann  darauf  zu  rechnen, 
dass  sie  sich  als  directes  Herdsymptorn  herausstellen  wird.  Neben  der  halb- 
seitigen Störung  der  Hautempfindung  ist  in  vereinzelten  Fällen  auch  die  Muskel- 
Sensibilität  alterirt:  die  Kranken  haben  die  Vorstellung  für  die  jeweilige  Stellung 
und  Lage  ihrer  Glieder  verloren.  Solche  Muskelsensibilität*törungen  sind 
übrigens  an  und  für  sich  kein  Zeichen  des  corticalen  Charakters  der  Herd- 
erkrankung, sie  können  lediglich  indirecte*  Symptom  sein,  bedingt  durch  Fern- 
wirkung  von  Seiten  des  Blutergusses  auf  die  Centraiwindungen  oder  auf  die 
centripetalen  das  Muskelgefühl  vermittelnden  Bahnen.  Halbseitige  Sehslörungen 
(Hemiopie)  kommen  als  indirecte  oder  directe  Herderscheinung  vor,  bedingt  durch 
vorübergeliende  «»der  dauernde  Läsion  der  corticalen  Sehstnihlung.  Selten  hat 
man  Gelegenheit,  an  den  apoplec tischen  Insult  sich  anschliessende,  vorüber- 
gehende Geruch-,  Geschmack-  und  Gehörstörungen  zu  constatiren. 

Auch  vasomotorische  und  trophisrhe  Störungen  beobachtet  man  im  Stadium 
der  indirecten  Herderscheinungen.  Die  interessantere,  schwerste,  übrigens  seltene 
Affection  dieser  Art  ist  der  von  Charcot  zuerst  näher  gewürdigte  (maligne) 
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IkukVn  der  Hinterbacke  auf  der  gelähmten  Seite.  Sehr  selten  ist  ferner  die 
aacb  von  Charcot  nachgewiesene,  mit  Schmerzen  einhergehende  entzündliche 
Schwellung  der  Gelenke  der  kranken  Seite.  Die  Temperatur  der  gelähmten 
Glider  ist  anfänglich  erhöht,  die  Lidspalte  und  Pupille  verengt,  der  Bulbus 


Zu  den  relativ  häufigen  indirecten  Herd  Symptomen  gehört  auch  die 
Aphasie,  die  motorische  sowohl,  als  die  sensorische ;  natürlich  findet  sie  sich  un- 
gleich häufiger  bei  linksseitiger  Hämorrhagie,  sie  kann  dann  zum  dauernden 
Herdsymptom  werden;  bei  rechtsseitiger  Hämorrhagie  beobachtet  man  zuweilen 
eine  ganz  vorübergehende  Aphasie,  die  nur  in  den  ersten  Tagen  nach  dem  An- 
fall besteht,  und  als  Zeichen  abgeschwächter  Druckwirkung  des  apoplecti sehen 
Herdes  auf  die  linke  Hemisphäre  zu  erklären  ist. 

Von  den  genannten  Folgezuständen  der  Hirnhämorrhagie  ver-  Bleibend«, 
schwindet  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit,  d.  h.  nach  Monaten  ge-  "mü- 
wohnlich  ein  grosser  Theil  (ja  in  seltenen  Fällen  alles) ;  ein  anderer  •*n,Ptom' 
Theil  bleibt  zurück  und  bildet  nunmehr  die  dauernden  „directen"  Herd- 
$ympiome.  Während  aus  den  vorübergehenden  Herdsymptomen  mit 
Sicherheit  nur  erschlossen  werden  kaun,  welche  Hemisphäre  Sitz  der 
Hämorrhagie  ist,  und  die  Beachtung  der  Schwere  des  Insults,  sowie  die 
Abwägung  der  relativen  Intensität  der  einzelnen  indirecten  Herd- 
symptoine  höchstens  einen  gewissen  Wahrscheinlichkeitsschluss  auf  die 
Li^ion  einer  bestimmten  Stelle  der  betreffenden  Hemisphäre  gestattet, 
beginnt  erst  mit  dem  Stadium  der  bleibenden  Herdsgmptome  die  Sicherheit 
der  topischen  Diagnose.  Diese  muss  nunmehr  im  einzelnen  Falle  nach 
den  früher  (S.  233-241)  ausführlich  erörterten,  für  die  Localisirung  des 
Herdes  im  Grosshirn  maassgebenden  Gesichtspunkten  gestellt  werden. 
Wir  wollen  hier  nicht  nochmals  auf  die  Details  eingehen;  nur  einiges 
Wenige  soll  noch  zur  Orientirung  und  zur  Ergänzung  der  früher  ge- 
gebenen diagnostischen  Regeln  angeführt  werden. 

Schon  bei  der  Schilderung  der  indirecten  Herdsymptome  ist  er-  Ao»- 
örtert  worden,  dass  die  hemiplegische  Lähmung  sich  nicht  gleichmassig  Bp,ir^ge" 
auf  alle  Innervationsgebiete  der  betreffenden  (gelähmten)  Körperhälfte  &uti* 
erstreckt;  und  dies  gilt  erst  recht  für  die  directen  Herdsymptome,  bei 
welchen  jene  Ungleichartighit   der  Lähmung  in  auffallendem  Maasse 
hervortritt.    So  erscheint  de)-  Arm  stärker  gelähmt,  als  das  Bein,  und  am 
Arm  sind  wieder  die  Handbewegu  ngen  mehr  beeinträchtigt,  als  die  Bewe- 
gungen des  Armes  in  seiner  Totalität.    B'eruer  ist  der  Facialis  nur  in 
*einen  unteren  Aesten  völlig  gelähmt,  der  Hypoglossus  bloss  partiell 
funetionsnnfähig;  auch  tritt  die  Lähmung  der  Nacken-  und  Rumpf* 
tiiuskulatur  immer  gegen  die  Lähmungen  der  Extremitäten  entschieden 
zurück  u.  s.  w. 

Diese  auf  den  ersten  Blick  auffallende  stärkere  und  schwächere  Be- 
theiligung resp.  Aussparung  einzelner  Innervationsgebiete  bei  der  Lfilumuig  er- 
klären sich  theils  durch  die  direct  nachweisbare  stärkere  Degeneration  der  für 
einzelne  Körpertheile  bestimmten  Fasern,  theils  durch  die  zuerst  von  BroaobeMT 
aufgeteilte  Hyjwthese.  Nach  derselben  gilt  die  ausschliessliche  Innervation  von 
«nt-r  Hemisphäre  aus  nur  für  diejenigen  Gruppen  von  Muskeln,  die  als  die 
willkürlichst  arbeitenden  bezeichnet  werden  können,  deren  Bewegungen  fein  ab- 
stuft und  gewöhnlich  isolirt  einseitig,  nicht  zugleich  mit  solchen  der  anderen 
^ite  conibinirt,  erfolgen.    Sie  werden  daher  bei  einseitiger  Leitungsunterbreehung 
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speciell  von  der  Lähmung  betroffen  sein,  während  andere,  wie  z.  B.  die  Nacken - 
und  Rumpfmuskeln  einer  Seite,  weil  gewöhnlich  auf  beiden  »Seiten  zugleich  be- 
wegt, nicht  bloss  von  einer  (der  entgegengesetzten)  Hemisphäre,  sondern  auch, 
wenn  gleich  schwächer,  von  der  anderen  innervirt  werden  können.  So  kommt 
es,  dass  solche  symmetrisch  auf  beiden  Körperhälften  wirkende  Muskeln  durch 
einseitige  Herde  nur  ganz  vorübergehend,  nie  dauernd  •  geläiiml  werden,  weil 
•eben  die  intacte  Hemisphäre  ausgleichend  eingreift.  Dies  gilt  ausser  den  schon 
angeführten  Nacken-  und  Rumpfmuskeln  namentlich  auch  für  den  grössten 
Theil  der  com  Facialis  und  nypoglossus  innerrirten  Muskeln  und  für  die 
Seitswärtswender  der  Augen,  deren  Lähmung  von  einer  Hemisphäre  aus  sich 
in  dem  stets  vorübergehenden  Charakter  der  „conjugirten  Augenablenkung"  aus- 
spricht. Tritt,  nachdem  .solche  Lähmungen  durch  Eingreifen  der  Thätigkeit  der 
intacten  Hemisphäre  ausgeglichen  sind,  später  in  letzterer  ein  mit  dem  früheren 
symmetrisch  sitzender  Herd  auf,  so  kommt  nunmehr  eine  complete  beiderseitige 
Lähmung  zum  Vorschein.  Dass  solche  in  theoretischer  Beziehung  höchst  inter- 
essante Fälle  selten  sind,  ist  selbstverständlich;  doch  ist  an  dem  Vorkommen 
derselben  nicht  zu  zweifeln;  ich  habe  selbst  unlängst  Gelegenheit  gehabt,  einen 
beweisenden  Fall  dieser  Art  klinisch  zu  beobachten. 

Mit  der  BROADBEST'sehen  Hypothese  steht  auch  die  Tbatsache  im  Ein- 
klang, dass  bei  frischen  Hemiplegien  in  jenen  dem  Einfluss  beider  Hemisphären 
unterstellten  Bewegungsgebieten  nicht  nur  auf  der  einen  dem  Herd  entgegen- 
gesetzten Seite,  sondern  auch  auf  der  gleichnamigen  sich  Bewegungstörungen 
geltend  machen.  Dieselben  werden  nach  dem,  was  wir  auseinandergesetzt  haben, 
deutlicher  am  Bein  als  am  Arm  hervortreten,  also  beispielsweise  wird  bei  einer 
Hämorrhagie  in  der  linken  Hemisphäre  nicht  nur  der  rechte  Arm  und  das  rechte 
Bein  gelähmt  sein,  sondern  auch  der  linke  Ann,  vor  allem  aber  das  linke  Bein 
eine  Kraftverminderung  zeigen. 
Mithe-  Von  der  Innervation  verschiedener  Muskeln  von  beiden  Hemisphären  aus 

wegungeu.  mejner  Ansicht  nach  auch  ein  Theil  der  bei  Hemiplegien  nicht  selten  auf- 
tretenden Mitbewegungen  zu  erklären.  Unter  Mitbewegungen  versteht  man  un- 
willkürliche Bewegungen,  die  durch  Ueberleitung  der  Erregung  motorischer  Bahnen 
auf  andere  motorische  Bahnen  zu  Stande  kommen.  Beispielsweise  sieht  man, 
dass  ein  mit  Hemiplegie  behafteter  Patient  bei  der  Aufforderung,  die  gelähmte 
Hand  zu  bewegen,  «liest-  wenig  oder  gar  nicht,  dagegen  ungewollt  die  gesunde 
Hand  bewegt  —  oder  dass  umgekehrt  bei  willkürlicher  Bewegung  von  Muskeln 
der  gesunden  Seite  auch  solche  auf  der  kranken  Seite  in  Action  treten.  Ferner 
können  süitt  der  gewollten  Bewegung  der  Extremitäteumuskeln  andere  Muskeln, 
z.  B.  Gesichtsmuskeln  oder  bei  einer  intendirten  Beugebewegung  die  Streck- 
muskeln in  Contraction  geraten.  Auch  bei  Reflexbewegungen  können  andere 
unwillkürliche  Bewegungen,  d.  h.  Reflexbewegungen  auf  Bahnen,  die  ausserhalb 
des  gewöhnlich  beschrittenen  Reflexbogens  liegen,  zu  Stande  kommen.  Sucht 
man  nach  einer  Erklärung  dieser  auffallenden  Erscheinung,  so  wird  man,  neben 
der  Innervation  der  Muskeln  von  beiden  Hemisphären  aus,  voraussetzen  dürfen, 
dass  bei  Kranken  mit  Hemiplegie  Hemmungen  im  ( entralnervensystem.  speciell 
im  Hirnstamm  und  Rückenmark  wegfallen,  und  damit  das  Zustandekommen  un- 
willkürlicher Bewegungen  auf  der  kranken  und  gesunden  Seite  erleichtert  wird. 

Hemiplegie  Der  Häufigkeit  des  Vorkommens  wegen  soll  weiterhin  noch  be- 
Herd-1** sonders  hervorgehoben  werden,  dass  bei  Blutungen  in  die  innere  Kapsel 

symptom.  ^  1110tf0riJSC]ie  Hemiplegie  eine  sehr  vollständige  ist,  dass,  je  nachdem 
die  Hämorrhagie  mehr  den  oberen  oder  unteren  Theil  des  hinteren 
Kapselschenkels  betrifft,  die  motorische  Hemiplegie  isolirt  oder  mit 
halbseitigen  vasomotorischen  und  sensiblen  Störungen  combinirt  auftritt. 
Das  Zurückbleiben  einer  motorischen  Hemiplegie  im  Sinne  eines  directen 
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Herdsymptoms  setzt  immer  eine  Unterbrecbuug  der  Pyramidenbahn 
voraus.  Diese  Continuitatzerstörung  kann  aber  nicht  nur  in  der  innereu 
Kapsel,  sondern  ebenso  im  Pons,  im  Pedunculus,  im  Centrum  semi- 
ovale zwischen  Capsula  interna  und  den  Centraiwindungen,  oder  endlich 
so  stattfinden,  dass  der  Lobus  paracentralis  bezw.  die  Central  Windungen 
in  grosser  Ausdehnung  von  der  Hämorrhagie  betroffen  sind;  in  allen 
diesen  Fallen  kann  eine  dauernde  Hemiplegie  resultiren.  Um  nun  zu 
bestimmen,  in  welchem  Abschnitte  der  Pyramidenbahn  der  Sitz  der 
Hämorrhagie  zu  suchen  ist,  verfährt  man  am  besten  nach  folgenden 
Gesichtspunkten : 

In  der  unverhältnissmässig  grösseren  Mehrzahl  der  Fälle  betrifft 
der  ßluterguss  den  Streifenhügel,  die  innere  Kapsel  und  die  angren- 
zenden Partien  des  Centrum  semiovale.  Es  ist  daher  praktisch  wichtig, 
in  erster  Linie  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  im  einzelnen  Falle  bestimmte 
Gründe  gegen  die  Annahme  des  Sitzes  der  Hämorrhagie  in  diesen  Hirn- 
partien sprechen. 

Man  hat  zunächst  auf  etwaige  gleichzeitige  Lähmung  des  Ocu-  pT^'^^ 
lomotorius    zu    achten.     Ist   die    Oculomotoriuslähmung   im    Vergleich  motori£h?r 
zur  Extremitäten-  und  Facialislähmung  tcechsel ständig,  so  spricht  dies  H'miple8i* 
entschieden  jür  einen  Vedunculusherd,  da  bei  höher  gelegenen  Herden 
eine  einseitige  Lähmung  des  Oculomotorius  (speciell  des  Levator  palpe- 
brae  sup.)  als  directes  Herdsymptom  kaum  je,  nämlich  höchstens  dann 
auftritt,  wenn  die  Ausdehnung  des  die  Hemiplegie  bedingenden  Herdes 
sich  bis  in  das  Gebiet  des  Scheitelläppchens  erstreckt;  eine  solche  Ocu- 
lomotoriuslähmung wäre  aber  dann  auf  alle  Fälle  contralateral,  d.  h. 
auf  derselben  Seite  wie  die  Fxtremitätenlähniung. 

Findet  man  neben  der  Fxtremitätenlähmung  der  einen  Seile  Lähmungen 
mehrerer  Hinnierren  (com  Quintus  an)  auf  der  anderen  Seite,  so  spricht 
diese  Combination  für  einen  Herd  in  der  Pons-Oblongata,  um  so  mehr, 
wenn  dabei  Dysarthrie,  Schluck-  und  Respirationsbeseh werden  bestehen. 

Sind  Pendunculus-  und  Pons-Hämorrhagien  wegen  des  Fehlens 
der  soeben  genannten  Specialsymptome  nicht  zu  diagnostieiren  —  ich 
bemerke  ausdrücklich,  dass  auch  seltene  Fälle  vorkommen,  wo  die 
wechselständige  Oculomotoriuslähmung  bei  Pedunculusherden,  und  die 
wechselständigen  Lähmungen  des  Facialis,  Quintus  und  Abducens  bei 
Ponsherden  fehlen,  womit  die  Differeutialdiagnose  unmöglich  wird  — , 
so  hat  man  jetzt  zu  entscheiden,  ob  die  motorische  Hemiplegie  als 
dauerndes  Herdsymptora  so  geartet  ist,  dass  ihre  Abhängigkeit  von 
einer  liindenhämorrhagie  wahrscheinlich  wird.  Die  für  letztere  charakte- 
ristischen Monoplegien  kommen  hier  nicht  in  Betracht,  da  wir  nur  zu 
erörtern  haben,  unter  welchen  Verhältnissen  eine  (gewöhnliche)  voll- 
ständig contralaterale  Hemiplegie  nicht  auf  eine  Hämorrhagie  im  Streifen- 
hügel  und  in  den  angrenzenden  Partien  des  Centr.  semiovale,  sondern  auf 
eine  RindenatTection  oder  eine  Läsion  des  der  Rinde  zunächst  anliegen- 
den Abschnittes  des  Marklagers  zu  beziehen  ist.  Wir  setzen  also  bei 
unserer  differentialdiagnostischen  Betrachtung  voraus,  dass  es  sich  um 
eine  Rindenhämorrhagie  handelt,  welche  die  Centraiwindungen,  den 
Lob.  paracentralis  oder  die  von  jenen  Rindentheilen  ausgehenden  Stab- 
kranzfasern  iu  ihren  ersten  Anfängen  in  grosser  Ausdehnung  befallen  hat. 
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Pathognostisch  für  solche  Riudenherde  ist,  dass  nach  Ablauf  von  einigen 
Wochen  und  Monaten  partielle,  anfallstveise  außretende  Zuckungen  in  den 
gelähmten  Extremitäten  und  im  Gesicht,  oder  auch  allgemeine  epilepti- 
forme  Krampfanfülle,  gewöhnlich  mit  Verlust  des  Bewusstseins,  auf- 
treten. Ferner  spricht  das  Bestehen  einer  Aphasie,  wenn  sie  dauerndes 
Herdsymptom  ist,  entschieden  für  eine  Rindenaffection,  da  dauernde 
Aphasie  als  Folge  einer  Affection  der  subcortical  gelegenen  Hirnpartien 
jedenfalls  sehr  selten  ist  und  dann  auf  alle  Fälle  das  Bild  der  sub- 
cortiealen  Aphasie  bieten  muss.  Störungen  der  Hautsensibilität  und  des 
Muskelsinnes  kommen  bei  der  Diagnose  nur  indirect  in  Betracht 

Kommt  man  auf  diesem  Wege  per  exclusionem  zu  dem  Schluss, 
dass  jene  selteneren  Ausgangsstellen  der  Hemiplegie  nicht  diagnosticirt 
werden  können,  so  darf  man  die  Diagnose  mit  an  Sicherheit  grenzender 
Wahrscheinlichkeit  auf  eine  Hämorrhagie  in  den  Streifenhügel  oder  in 
den  ihm  benachbarten  Abschnitt  des  Marklagers  (das  die  motorischen 
Bahnen  schon  eng  zusammenliegend  enthält)  stellen.  Wie  schon  früher 
bemerkt,  ist  eine  scharfe  Unterscheidung  zwischen  den  Herden  dieser 
beiden  Hirnpartien  nicht  mehr  möglich.  Anders  liegt  der  Fall,  wenn 
»u°ndTrÄ  eine  Monoplegie  als  Herdsymptom  vorliegt.  Die  Lähmung  einer  einzelnen 
**  Extremität  kommt  nur  bei  Hämorrhagien  au  Stellen  vor,  wo  die  Fasern 
für  Arm  und  Bein  weiter  auseinanderliegen,  also  im  Centrum  ovale 
gegen  die  motorische  Region  der  Hirnrinde  hin,  oder  in  dieser  selbst. 
Dasselbe  gilt  auch  für  die  monoplegische  Facialis-Hypoglossuslähmung, 
obgleich  isolirte  Facialislähmungen  auch  bei  Kapsel-  und  Ponsherden 
in  ausserordentlich  seltenen  Fällen  beobachtet  worden  sind.  Spricht 
also  eine  Monoplegie  hchon  im  Allgemeinen  für  eine  Rindenhämorrhagie. 
so  gewinnt  doch  die  Diagnose  erst  an  Sicherheit,  wenn  zu  der  Lähmung 
nachträglich  die  früher  genannten  epileptoideu  Zuckungen  hinzutreten, 
und  neben  der  Lähmung  Aphasie  besteht  (vgl.  S.  251).  Ceteris  paribus 
spricht  das  Fehlen  letzterer  Erscheinungen  mehr  für  eine  Hämorrhagie 
im  Centrum  ovale  gegenüber  einer  solchen  in  der  Hirnrinde. 

d.VrerbÄem-  Die  gelähmten  Muskeln  und  Nerven  bleiben  für  den  elektrischen  {den 
t'nil^Mn. faradischen,  wie  den  galvanischen)  Strom  erregbar;  in  einzelnen  Fällen 
ist  die  elektrische  Erregbarkeit  sogar  erhöht,  nie  aber  Entartungsreaction 
zu  constatiren.  Das  Volumen  der  gelähmten  Muskeln  bleibt  lange  Zeit 
erhalten,  erst  nach  einiger  Zeit  stellt  sich  eine  in  der  Regel  unbedeu- 
tende (Tnactivitäts-)Atrophie  ein,  die  aber  nie  den  Charakter  der  degene- 
rativen Atrophie  aufweist.  Ganz  gewöhnlich  entwickeln  sich  in  dem 
späteren  Verlaufe  einer  Hirnhämorrhagie  Contracturen  in  dm  gelähmteti 
Munkeln,  besonders  in  denen  des  Armes.  Zum  grossen  Theil  sind  die- 
selben sog.  ,, passive  Contracturen",  indem  die  Bewegungen  der  in  Folge 
der  Muskelruhe  fixierten  Gelenke  mit  der  Dauer  der  Lähmung  immer 
mehr  eingeschränkt,  und  damit  die  Muskeln  dauernd  verkürzt  werden. 
Auch  die  Steigerung  der  Sehnenrerlexe  trägt  zur  tonischen  Spannung 
der  gelähmten  Muskeln  und  zur  Einschränkung  der  Beweglichkeit  der 
Glieder  bei.  Gewöhnlich  beobachtet  man  am  Bein  Extensionscontractur, 
besonders  häufig  eine  Contractur  der  Wadenmu«kulatur  (indem  der  ge- 
lähmte Fuss  der  Schwere  nach  plantarwürts  herabsinkt),  am  Arm  Flexious- 
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eoatraetur.  Die  Finger  befinden  sich  dabei  in  Beugestellung,  der  Vorder- 
ann in  Pronations-,  der  Oberarm  in  Adductionscontractur. 

Einige  Zeit,  nachdem  die  Hemiplegie  bestanden,  tritt  in  einzelnen,  Sogjie^,,t- 
öbrigens  seltenen  Fällen  eine  unfreiwillige  Beweglichkeit  der  gelähmten  p1*«^«" 
Seite,  vorzugsweise  des  Armes  ein  in  Form  von  choreatischen  oder 
alketoti  sehen  Bewegungen.  Dieselben  treten  in  einzelnen  Fällen  von 
Hemiplegie  bezw.  Hemiplegie  mit  Hemianästhesie  in  der  Zeit  auf,  wo 
die  gelähmten  Theile  anfangen  beweglich  zu  werden;  man  spricht 
daher  vou  einer  „posthemiplegischeti"  Chorea  oder  Athetose.  Erfahrungs- 
gemäß tritt  die  Hemichorea  und  -athetose  hauptsächlich  bei  Herden 
auf,  die  im  Sehhügel  oder  in  den  ihm  angrenzenden  hinteren  Ab- 
schnitten der  inneren  Kapsel  gelegen  sind.  Da  aber,  wenn  gleich 
seltener,  auch  bei  anders  localisirten  Gehirnherden  Hemichorea  beob- 
achtet wurde,  so  ist  ihr  Werth  als  topisch-diagnostisches  Symptom  ein 
sehr  beschränkter. 

Hemianästhesie,  die  als  vorübergehendes  Herdsymptom  häufig  be-  g£fr. 
obachtet  wird,  ist  als  dauerndes  Herdsymptom  viel  seltener.  Sie  per-  *n  '** 
sistirt  in  allen  Fällen,  wo  die  in  ihrem  Verlaufe  wohlbekannte  Bahn 
der  sensiblen  Fasern  von  der  Hämorrhagie  betroffen  ist,  specieli  also, 
wenn  dieselbe  im  hinteren  Drittel  des  hinteren  Schenkels  der  inneren 
Kapsel  oder  im  Marklager,  soweit  dasselbe  den  Centraiwindungen  be- 
nachbart ist,  oder  endlich  in  den  genannten  Abschnitteu  der  Rinde 
sitzt.  Von  einem  isolirten  Befallensein  der  letzteren  kann  übrigens 
nicht  die  Rede  sein,  wenn  neben  halbseitiger  Hautanästhesie  gleich- 
zeitig Lähmungen  der  höheren  Sinnesnerven  bestehen,  da  deren  Rinden- 
felder von  der  centralen  Tastsphäre  relativ  weit  entfernt  liegen.  Da- 
gegen ist  nach  den  klinischen  und  physiologischen  Erfahrungen  ein 
Zusammenliegen  der  gesammten  sensorischen  (auch  der  Sinnesnerven-) 
Bahnen  noch  in  der  inneren  Kapsel  (und  dem  anliegenden  Stabkranz- 
gebiete) anzunehmen,  und  daher  deutet  Hemianästhesie  (der  Haut)  mit 
gleichzeitiger  Lähmung  der  gesammten  Sinnesnerven  direct  auf  eine 
Herderkraukung  in  der  Capsula  interna  hin.  Ausdrücklich  soll  übrigens 
hervorgehoben  werden,  dass  bei  Herden  in  der  Capsula  interna  auch 
halbseitige  Hautanästhesie  ohne  Lähmuug  der  Sinnesnerven  vorkommen 
kanu,  dann,  wenn  die  allerdings  in  nächster  Nahe  von  den  Bahnen  für 
die  Hautsensibilität  gelegenen  centralen  Opticus-  und  Acusticusfasern 
von  dem  Herde  zufällig  nicht  betroffen  sind  (vgl.  Fig.  45  S.  237). 

Näher  auf  die  Localisation  der  Gehirnhämorrhagien  einzugehen,  nujjjjjial- 
ist  nicht  nöthig;  die  Details  für  diesen  Theil  der  Diagnose  sind  bereits 
früher  ausführlich  besprochen  worden.  Dagegen  verlangt  noch  eine 
genauere  Erörterung  die  Differentialdiagnose  zwischen  Gehirnhämor- 
rhagie  und  anderen  Krankheiten,  die  mit  Koma  verlaufen,  Lähmungen 
aufweisen  XL  s.  w.,  kurz  in  gewissen  Stadien  ihres  Verlaufs  mit  dem 
Bilde  der  Gehirnhämorrhagie  eine  gewisse  Aehnlichkeit  haben. 

Zuweilen  bieten  Meningitiskranke,  wenn  der  Verlauf  der  Krank-  Meningitis, 
heit  nicht  näher  bekannt  ist,  das  Bild  Apoplectiseher  dar,  um  so  mehr, 
als  auch  bei  Meuingitis  ab  und  zu  hemiplegische  Symptome  in  den 
Vordergrund  treten.     In   solchen   Fällen  entscheidet  für  Meningitis 
hauptsächlich  der  Nachweis  von  Reizsymptomen:  die  Hyperästhesie  der 
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Haut  und  Muskeln,  der  heftige  Kopfschmerz  und  vor  allem  die  Coti- 
tracturen  der  Rumpf-  und  Nackenmuskulatur,  wobei  freilich  nicht  ver- 
gessen werden  darf,  dass  Nackensteifigkeit  auch  bei  Hämorrhagieu,  be- 
sonders bei  Blutungen  in  der  hinteren  Schadelgrube ,  vorkommt. 
Convulsionen  werden  bei  beiden  Gehirnaffectioneu  beobachtet;  während 
sie  aber  bei  der  Hamorrhagie  in  der  Insultzeit  doch  ein  recht  seltenes 
Ereigniss  darstellen  und  mehr  vorübergehender  Natur  sind,  bilden  sie 
bei  der  Meningitis  ein  länger  anhaltendes,  die  Scene  beherrschendes 
Symptom.  Bei  letzterer  sind  sie  auch  meist  doppelseitig,  bei  der  Hänior- 
rhagie  in  der  Regel  einseitig.  Umgekehrt  verhält  es  sich  mit  der 
Hemiplegie  :  sie  ist  die  Gruuderscheinung  im  Bild  der  Hämorrhagie  und 
fehlt  nur  in  Ausnahmefällen,  während  sie  im  Verlaufe  der  Meningitis 
doch  im  Ganzen  seltener  ist  und  nur  dann  erscheint,  wenn  zufällig 
eine  Hemisphäre  von  dem  meningitischen  Exsudate  besonders  stark 
betroffen  ist.  Immerhin  können  Verwechslungen  beider  Krankheiten 
in  diesem  Stadium  vorkommen,  wenn  man  einen  komatösen  Kranken 
vor  sich  hat  und  den  Verlauf  der  Krankheit  im  einzelnen  Falle  nicht 
kennt.  In  solchen  Fällen  hat  man  speciell  auf  einige  Symptome  zu  achten, 
deren  Feststellung  der  Diagnose  der  Meningitis  sichert.  Es  ist  dies  ausser 
der  schon  angeführten  über  den  ganzen  Körper  verbreiteten  Hyperästhesie 
und  den  allgemeinen  Convulsionen  und  Contracturen  eine  allmählich  auf- 
tretende Lähmung  der  Augenmuskelnerven,  anhaltendes  Fielter  und  das  Re- 
sultat der  ophthalmoskopischen  Untersuchung,  speciell  der  Nachteeis  einer 
Neuritis  optica. 

Schwieriger  ist  die  Differentialdiaguose  zwischen  Pachymettingitis 
cerebralis  haemonhagica  und  gewissen  Formen  der  Hirnhämorrhagie. 
Wenn  die  letztere  die  Rinde  oder  das  Centrum  ovale  betrifft,  so  muss, 
wie  ohne  Weiteres  klar  ist,  das  klinische  Bild  dieser  intracerebralen 
Hämorrhagieu  demjenigen  der  auf  die  Hirnrinde  reizend  und  lähmend 
einwirkenden  Duralblutungen  gleichen.  In  der  That  tritt  auch  die 
Pachymeningitis  unter  dem  Bild  des  apoplectischen  Insultes  auf  mit 
Koma,  Pulsverlangsamung,  einseitigen  Convulsionen  und  Contracturen 
oder  Hemiplegien,  dann  wenn  die  Duralblutung,  wie  dies  in  ca.  der 
Hälfte  der  Fälle  zutrifft,  einseitig  ist.  Eine  sichere  Unterscheidung  der 
beiden  Zustände  ist  unter  solchen  Umständen  in  der  Regel  ganz  un- 
möglich. Wahrscheinlicher  ist  die  Pachymeningitis,  wenn  sich  neben 
den  angeführten  Symptomen  Pupillenverengerung,  Stauungspapille  und 
Temperatursteigerung  finden,  die  Reiz-  und  Lähmungserscheinungen 
weniger  scharf  ausgeprägt  sind  und  länger  dauernde  Prodrome  im  cou- 
creteu  Falle  bestanden.  Besonders  fällt  auch  für  die  Diagnose  des 
Hämatoms  der  Dura  mater  ein  Vorangehen  von  Geisteskrankheiten, 
speciell  Dementia  paralytica  oder  von  chronischem  Alcoholismus  ins 
Gewicht,  da  diese  Krankheitszustäude  bekanntlich  die  wichtigste  Rolle 
in  der  Aetiologie  der  Pachymeningitis  haemorrhagica  spielen. 
Symptom»-  lin  Verlauf  einzelner  Hirnkrankheiten  treten  Anfälle  auf,  die  mit 
piexien.  dem  Bilde  der  Apoplexia  sanguinea  grosse  Aehnlichkeit  haben  und 
daher  zu  Verwechslungen  Veranlassung  geben  können.  Es  sind  dies 
apoplectiforme  Anfälle,  die  im  Verlaufe  der  Sclerose  en  plaque*,  der 
progressiven  Paralyse  und  bei  Hirntumoren  bezw.   abscessen  sich  ein- 
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stellen.  Die  Unterscheidung  solcher  symptomatischer  Apoplexien  von 
den  durch  Hirnhämorrhagie  bedingten  hat  mehr  vom  theoretischen  als 
praktischen  Standpunkte  aus  Schwierigkeiten,  da  die  Entwicklung  und 
das  Bild  dieser  Krankheiten  von  der  Hirnblutung  total  verschieden 
sind.  Wichtig  für  den  Diagnostiker  ist  nur,  sich  stets  zu  vergegen- 
wärtigen, dass  apoplectiforme  Anfälle  im  Verlauf  dieser  Krankheiten 
nicht  ungewöhnlich  sind,  passagere  Hemiplegien  im  Gefolge  haben  und 
mit  epilepti formen  Anfällen  abwechseln  können.  Auch  hier  giebt  in 
zweifelhaften  Fällen  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  in  der  Regel 
brauchbare  Anhaltspunkte,  indem  z.  ß.  graue  Atrophie  des  Sehnerven 
für  Sclerose,  ausgesprochene  Stauungspapille  für  Hirntumor  u.  s.  w. 
spricht.  Zuweilen  kommt  auch  die  nicht  symptomatische,  genuine 
Epilepsie  differentialdiagnostisch  in  Frage,  da  der  epileptische  Anfall 
ab  und  zu  mit  einfacher  Bewusstlosigkeit  oder  mit  kaum  angedeuteten 
Zuckungen  einsetzt,  andererseits  die  Gehirnhämorrhagie  in  seltenen 
Fällen  mit  epileptischen  Convulsionen  verlaufen  kann.  Die  Differential- 
diagnose muss  hierbei  hauptsächlich  die  Folgeerscheinungen  und  den 
Verlauf  der  Krankheit  berücksichtigen.  Im  Koma  selbst  kann  die 
Farbe  des  Gesichtes  des  Kranken  einigen  Anhalt  für  die  Diaguose 
schon  im  Voraus  geben;  im  allgemeinen  erscheint  das  Gesicht  bei 
Epileptischen  im  Beginne  des  Aufalls  blass,  im  apoplectischen  Insult 
hochgeröthet. 

Schwieriger  als  die  Diffentialdiagnose  zwischen  Hirnblutung  und 
den  genannten  Krankheitszuständen  kann  unter  Umständen  die  Ent- 
scheidung der  Frage  werden,  ob  das  Koma  einer  Hirnhämorrhagie  oder 
einer  Hirninfection  urämischer  oder  auch  septischer  Natur  seine  Ent-  Urtmi«. 
stehung  verdankt.  Wie  schon  früher  bemerkt,  ist  es  überhaupt  precär, 
den  Eintritt  einer  Hirnhämorrhagie  im  Stadium  des  Komas  zu  diaguo- 
sticiren,  und  es  ist  gewiss  richtig,  die  DitTerentialdiagnose  in  diesem 
Punkte  einige  Zeit  in  suspenso  zu  lassen,  selbst  wenn  bekannt  ist,  dass 
der  betreffende  Patient  an  Nierenschrumpfung  leidet,  einer  Krankheit, 
die  zur  Urämie  und  Hirnblutung  gleichinässig  disponirt.  Einer  festen 
Diagnose  sich  zu  enthalten,  ist  aber  vollends  empfehlenswert!»  dann, 
wenn  man  von  den  Antecedentieu  des  Falls  nichts  erfahren  kann. 
Denn  der  blosse  Nachweis  von  Albumin  im  Harn  und  reichlicher  Urin- 
absonderung beweist  noch  gar  nichts  für  das  Bestehen  einer  Nieren- 
schrumpfung oder  eines  urämischen  Komas,  weil  feststeht,  dass  gerade 
in  den  schweren  Fallen  von  Hirnhämorrhagie  die  Abscheidimg  eines 
wäasrigeu,  albuminhaltigen  Urins  mit  zu  den  Symptomen  des  Insults 
gehört.  Indessen  weist  doch  schon  im  Anfang  des  Komas  das  Auf- 
treten von  Convulsionen  und  Erbrechen  mehr  auf  Urämie,  die  grössere 
Schlaffheit  einer  Extremität  und  einer  Gesichtshälfte  (obgleich  auch  in 
seiteneu  Fällen  von  Urämie  vorübergehende  Hemiplegien  beobachtet 
werden),  sowie  das  Fehlen  des  Cremasterretlexes  auf  einer  Seite  und 
die  conjugirte  Ablenkung  von  Kopf  und  Augen  auf  Hirnhämorrhagie 
hin.  Lange  lässt  übrigens  in  zweifelhaften  Fällen  die  Möglichkeit  einer 
sicheren  Entscheidung  nicht  auf  sich  warten,  indem  ja  nach  wenigen 
Stunden  oder  Tagen  die  Herdsymptome  deutlich  hervortreten. 
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Ganz  unmöglich  erscheint  zuweilen  auf  den  ersten  Blick  die  Diffe- 
rentialdiagnose zwischen  Hirnhämorrhagie  und  gewissen  Fällen  von 
acuter  septischer  Injection  mit  specieller  Localisation  des  Giftes  im  Gehirn. 
Indessen  dauert  das  Stadium  des  dabei  plötzlich  auftretenden  Komas 
doch  nur  kurze  Zeit;  bald  schliessen  sich  ihm,  wenn  sie  nicht  voran- 
gingen, Symptome  anderweitiger  Localisation  des  septischen  Processes 
an :  die  Zeichen  der  acuten  Endocarditis,  der  metastatischen  Hauterkran- 
kung, der  Gelenkaffectioneu  u.  s.  w. 
HyttoriMh«  Endlich  soll  auch  der  hysterischen  Hemiplegien  Erwähnung  ge- 
ie'schehen,  da  ihre  Unterscheidung  von  den  apoplectischen  Hemiplegien 
nicht  selten  Schwierigkeiten  macht.  Bei  den  hysterischen  Lähmungen 
fehlt  gewöhnlich  die  Facialislähmung,  ebenso  die  Hemianopsie,  das 
schwere  Koma  u.  a.  Doch  kommen  Ausnahmen  von  dieser  Regel 
allenthalben  vor.  Leichter  wird  die  Entscheidung,  wenn  es  gelingt, 
den  psychischen  Charakter  der  Lähmungen,  d.  h.  dieselben  als  „Willeus- 
lähmungen"  festzustellen,  oder  wenn  die  Lähmungen,  wie  dies  bei  den 
hysterischen  gewöhnlich  der  Fall  ist,  in  Bezug  auf  Intensität  und 
Localisation  einem  auffallend  raschen  Wechsel  unterworfen  sind.  Ferner 
zeigt  die  Sensibilität  bei  den  apoplectischen  Hemiplegien  doch  nur  in 
Ausnahmefällen  ausgesprochene  Störungen,während  sie  bei  den  hysterischen 
in  der  Regel  schwer  afficirt  ist.  Die  Hemianästhesie  der  Hysterischen 
geht  überdies  gewöhnlich  mit  halbseitiger  Störung  des  Gehörs,  Ge- 
ruchs und  Gesichts  einher,  und  endlich  können  neben  der  Hemiplegie 
zugleich  alle  möglichen  hysterischeu  Symptome  vorhanden  sein  (Näheres 
s.  im  Capitel  Hysterie). 

Ist  unter  Berücksichtigung  der  genannten  differentialdiagnostisch 
in  Betracht  kommenden  Krankheiten  der  Insult  mit  Wahrscheinlichkeit 
oder  Sicherheit  als  apoplectischer  erkannt,  so  ist  stets  noch  zu  überlegen, 
ob  der  Insult  und  die  sich  daran  anschliessenden  Ilerdsymptome  die 
Folgen  einer  Hirnblutung,  oder  nicht  wahrscheinlicher  die  einer  Hirn- 
Hfrn-  eitceichung,  der  Verstopfung  eines  Hirngefässes  sind.  Die  für  die  Ent- 
scheidung dieser  Frage  geltenden  differentialdiagnostischen  Momente 
sollen  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Gehirnarterienembolie,  zu 
der  wir  sogleich  übergehen,  näher  erörtert  werden;  nur  so  viel  mag 
schon  jetzt  bemerkt  werden,  dass  trotz  der  genauesten  Berücksichtigung 
aller  dabei  in  Betracht  kommenden  Umstände  im  gegebenen  Falle  die 
Diagnose  ungefähr  ebenso  oft  falsch  als  richtig  gestellt  wird,  so  dass  es 
empfehlenswerth  ist,  im  Allgemeinen  sich  hier  mit  Wahrscheinlichkeits- 
diagnosen zu  begnügen.  Die  Diagnose  der  meningealen  Blutungen  end- 
lich wird  später  speciell  abgehandelt  werden, 
uugewahn-         Von  dem  geschilderten  gewöhnlichen  Bilde  der  Hirnhämorrhagie 

liehe  Bilder  .  . 

giebt  es  gewisse  Abweichungen,  Ausnahmefälle,  die  gekannt  sein  müssen, 
wenn  man  bei  der  Diagnose  vor  Irrungen  bewahrt  bleiben  will.  Sie 
sollen  deswegen  zum  Schlüsse  noch  kurz  angeführt  sein.  Zunächst  giebt 
es  Fälle  von  Hirnblutung,  in  denen  jeder  Intuli  fehlt,  wo  also  ohne  einen 
solchen  die  Hemiplegie  oder  soust  ein  Herdsymptom  mehr  oder  weniger 
plötzlich  einsetzt.  Diese  rapide  Entstehung  eines  Herdsymptoms  (das 
dann,  wie  begreiflich,  im  Allgemeinen  wenig  Aussicht  bietet,  wieder  zu 
verschwinden)  spricht  in  solchen  Fällen,  trotz  des  Fehlens  jeden  Insultes, 
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für  das  Bestehen  einer  Hirnblutung  oder  einer  Hirnerweichung,  die  eben- 
falls ab  und  zu  ohne  Insult  zu  Stande  kommt.  In  andereu  Fällen  ver- 
läuft der  Insult  so  langsam,  dass  viele  Stunden  lang  nur  Delirien, 
Schläfrigkeit  u.  s.  w.,  kurz  sog.  „Vorboten"  bestehen,  bis  das  Koma 
vollständig  wird.  Während  in  diesen  Fällen  die  „Vorboten"  (Kopf- 
schmerz, Schwindel,  Ohrensausen,  Schwarzsehen,  Sprachschwierigkeiten, 
Beklemmung,  u.  ähnl.)  in  schweres  Koma  übergehen,  verschwinden  sie 
in  anderen  Fällen,  ohne  schlimme  Folgen  zu  hinterlassen.  Offenbar 
handelt  es  sich  dabei  um  kleine  Blutungen,  die  im  letzteren  Falle  klein 
bleiben,  im  ersteren  langsam  zu  Gefahr  drohender  Höhe  anwachsen. 
In  wieder  anderen  Fällen  treten  die  Vorboten  nicht  plötzlich  auf,  son- 
dern kommen  und  gehen  langsam,  bestehen  Monate  laug  und  sind  dann 
wohl  der  Ausdruck  von  Circulationstörungen  in  Folge  der  atheroma- 
tosen  Degeneration  der  Hirnarterien,  die  später  gelegentlich  zur  Hirn- 
blutung oder  Hirnerweichung  führt. 


Embolie  und  Thrombose  der  Hirnarterien;  Hirnerweichung; 

Encephalomalacie. 

Die  Encephalomalacie  ist  charakterisirt  durch  eine  herdweise  auf- 
tretende Nekrose  des  Hirngewebes,  deren  Entstehung  in  einer  mangel- 
haften arteriellen  Blutzufuhr  zu  suchen  ist. 

• 

Die  Absperrung  des  Blutes  von  circumscripten  Abschnitten  des  Gehirn» 
leflwC  kann  in  verschiedenster  Wt-ise  zu  Stsinde  kommen:  gewöhnlich  durch 
Embolie,  die  theils  vom  Herzen  (bei  Endocarditis,  Klappenfehlem  des  linken 
Herzens,  Throinbenbildung  in  Folge  schlechter  Herzthäti^keit,  besonders  im 
linken  Herzohr),  theils  von  den  grösseren  Arterien  (Atheromatose  und  Aneu- 
rysmen) stammen ;  oder  aber  durch  Thromben,  die  sich  in  den  Hirnnrterien  selbst 
auf  Grund  der  chronischen  Arleriosclerose  oder  syphilitischen  Enäarteriitis 
bilden.  Dasa  die  letztgenannten  Vorgänge  eventuell  sich  mit  Embolie  combiniren, 
indem  kleine  Fibrinmassen  von  den  Thromben  sich  loslösen  und  in  kleinere 
Himgefasse  verschwemmt,  diese  verstopfen  können,  ist  selbstverständlich.  Da 
die  Arterien  des  Hirnstammes,  speciell  die  Aeste  der  A.  fossae  Sylvü  Endarterien 
sind,  so  Ist  eine  collaterale  Ausgleichung  der  durch  die  Embolie  oder  Thrombose 
in  jenem  Arteriengebiet  (welches  das  Cps.  striatum,  Cps.  int.  und  ext.,  Insel, 
Centraiwindungen,  2.  und  3.  Frontal-  und  die  Parietalwindungen  und  einen 
Theil  des  Teniporalhirns  umfasst)  geschaffenen  Circulationsstoekung  nicht  mög- 
lich. So  kommt  es  auf  der  Grundlage  des  gewöhnlichen  Vorganges  beim  hämor- 
rhagischen Infarkt  zur  Nekrose  des  zugehörigen  Hirnabschnittes.  Nur  im  Ge- 
biete des  Centrum  ovale  und  der  Rinde  ist  die  Gefässanordnung  eine  derartige, 
dass  ein  collateraler  Circulationsausgleich,  wenigstens  in  einem  Theil  der  Fälle, 
effectiv  zu  Stande  kommt.  Jedenfalls  darf,  wenn  eine  ausreichende  collaterale 
C'irculation  erfolgen  soll,  die  arterielle  Anämie  des  embolischen  Gebietes  nicht 
länger  als  einige  Tage  dauern;  sonst  tritt  unfehlbar  Gewebsnekrose  in  Form 
der  Hirnerweicbung  ein.  Die  Arteriae  fossae  Sylvü  werden  am  häufigsten  em- 
bolisirt,  die  linke  erfahrungsgemäß  öfter  als  die  rechte;  viel  seltener  sind  Etnbo- 
hYmingen  im  Sehhügel.  Hirnschenkel,  Kleinhirn  und  in  der  Brücke,  kurz  im 
Gebiete  der  A.  vertebralis.  Diese  bedeutende  Prädilection  der  A.  foss.  Sylvü 
für  die  Embolie  ist  der  Grund,  warum  die  Gehirnembolie  eine  gewisse  Gleich- 
förmigkeit im  Symptomenbilde  darbietet. 
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Die  durch  die  Verstopfung  eines  Hirngefässes  hervorgerufenen 
Erscheinungen  hängen  theils  mit  dem  Act  der  Verstopfung  selbst 
(1.  Stadium),  theils  mit  dem  Erweichungsvorgauge  (2.  Stadium)  und  den 
dadurcli  bedingten  Ausfallserscheinungen  zusammen.  Bei  der  chronischen 
Hirnerweichung  kommen  überhaupt  nur  die  letzteren  in  Betracht. 

8tain*üTu.es  ^nne  Prodrome,  oder  nachdem  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Par- 
ästhesien,  auch  zuweilen  Schwäche  der  Extremität  u.  a.  vorangegangen 
sind, l)  tritt  ein  apoplectücher  Anfall  mit  seinen  prägnanten  Symptomen 
ein.  Derselbe  ist  charakterisirt  durch  einen  Insult,  der  in  seinem  Ver- 
halten mit  dem  Insult  bei  der  Hirnblutung  übereinstimmt 

Ur  «he  des  Die  Ursache  des  Insults  ist  durch  die  von  Geioel  jun.  im  Laboratorium 
intaiu.   tJer  ^yurzjjUrjurer  Klinik  angestellten  Experimente  aufgeklärt  worden. 

Darnach  kommt  es  im  Moment  des  Eintrittes  der  Embolie  zu  einer  Cir- 
eulationsstörung  nicht  nur  im  embolisirten  Gefäss,  sondern  im  ganzen  Gehirn. 
Im  embolisirten  Gefäss  hört  mit  der  Embolie  der  arterielle  Druck  auf;  damit 
kommt  aber  die  Gefässspannung  in  diesem  Gefäss  zur  vollen  Wirkung;  die 
Arterie  sucht  sich  zu  verengern,  und  diese  der  Gefässspannung  des  embob'sirten 
Gefässes  entsprechende  Zugwirkung  pflanzt  sich  auf  die  Wand  der  nicht  embo- 
lisirten Arterien  fort,  diese  zu  erweitern  strebend.  Dies  letztere  wird  aber  aus- 
geglichen durch  die  nach  innen  wirkende  eigene  Spannung  der  nicht  embolisirten 
Gefässe,  so  dass  ein  Zeitmoment  die  Spannung  in  letzteren  gleich  Null  sein 
kann.  Somit  wird  das  Blut,  die  spannungslosc  Wand  der  nicht  embolisirteu  Ge- 
fässe nach  aussen  drängen,  dagegen  in  diesem  Falle  nicht  mehr  nach  den  Venen 
strömen,  und  SUise  in  den  Capillaren  wird  die  Folge  sein.  Aber  auch  wenn  die 
letztere  keine  complete  ist,  geht  doch'  auf  alle  Fälle  in  der  Zeit  der  nächsten 
Wirkung  der  Embolie  das  zur  Ausdehnung  der  nicht  embolistrten  Arterien  ter- 
tcandte  Blut  für  die  Capillaren  verloren  und  damit  auch  für  die  Blutver- 
sorgung  der  Rinde,  wodurch  der  apopleclische  Insult  bei  der  Embolie  sich  erkliirt. 

Je  nach  der  Grösse  des  verstopften  Gefässbezirkes  ist  der  Insult 
mehr  oder  weniger  stark.  Er  kann  sogar  ganz  fehlen,  wenn  ein  kleines 
Gefäss  betroffen  ist,  oder  wenn  es  sich  um  eine  blosse  Verengerung, 
nicht  um  eine  vollständige  Verstopfung  des  Gefässes  handelt.  Dass 
beim  embolischen  Insult  häufig  epileptische  Krampfzu- 

stände beobachtet  werden,  ist  nach  der  soeben  erörterten  physikalischen 
Wirkung  der  Embolie  auf  die  Blutcirculation  im  Gehirn  im  allgemeinen 
und  in  der  Rinde  im  speciellen  sehr  begreiflich,  ebenso  dass  die  langsam 
zu  Stande  kommende  Thrombose  der  Gehirnarterien  ohne  Insult  verläuft, 
vielmehr  nur  dann  einen  Insult  aufweist,  weun  die  bis  dahin  entwickelte 
Verengerung  des  Gefässgebietes  durch  Abschwemmung  eines  grösseren 
Fibringerinnsels  zur  plötzlichen  vollständigen  Verstopfung  eines  nahe 
liegenden  Gefässes  Veranlassung  giebt. 

Die  Dauer  des  Insults  ist  im  allgemeinen  bei  der  Embolie  kürzer 
als  bei  der  Gehirnblutung.  Dauert  er  ausnahmsweise  sehr  lange,  also 
viele  Tage,  so  ist  (im  Gegensatz  zum  Verhalten  des  Insults  bei  der 
Hirnblutung)  trotzdem  die  Prognose  nicht  absolut  infaust,  indem  selbst 
dann  noch  eine  Restitution  der  Circulationsverhältnisse  möglich  ist.  Er- 


■  )  Prodrome  finden  sich  fast  nur  in  den  Fällen  von  Hirnerweichung,  die  auf 
Atheromatose  der  Hirngefässe  beruhen,  und  sind  theils  Folge  der  damit  zusammenhängen- 
den mangelhaften  Circulation  im  Gehirn,  theils  direct  abhängig  von  kleinsten  Gefäss- 
verstopfungen  und  Erweichungsherden. 
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fahrungsgemäss  zeigt  der  embolische  Insult  noch  einige  weitere  Eigen- 
tümlichkeiten im  Verlauf,  die  der  Differentialdiagnose  zwischen  embo- 
lischem und  hämorrhagischem  Insult  wenigstens  zuweilen  Richtung 
geben,  ohne  freilich  durchschlagende  differentialdiagnostische  Bedeutung 
beanspruchen  zu  können.  Im  Gegensatz  zu  dem  Insult  bei  der  Gehirn- 
blutung fehlt  das  bei  letzterer  beobachtete  initiale  Sinken  der  Körpertempe- 
ratur; im  Gegentheil  tritt  oft  sehr  bald  nach  dem  Insult,  ohne  dass 
damit  eine  schlimme  Prognose,  wie  bei  der  Hirnblutung,  verbunden 
wäre,  ein  rasches  Steigen  der  Temperatur  ein.  Ob  dieses  Verhalten  der 
Körpertemperatur  charakteristisch  ist,  bedarf  noch  sehr  der  weiteren 
Controle;  auch  die  Ursache  davon  ist  noch  nicht  aufgeklärt.  Ferner 
ist  die  beim  hämorrhagischen  Insult  zu  beobachtende  starke  Röthung 
des  Gesichts  überhaupt  nicht  vorhanden  oder  weniger  stark  ausgesprochen, 
als  bei  jenem:  ebenso  fehlen  die  Verlangsamung  des  Pulses  und  die 
specifische  Fernwirkung  in  Form  von  Störungen  der  Harnabscheidung 
und  Respiration.  Auf  die  Zeit  des  Insults  folgt  dann  das  Stadium  der 
Herdsgmptome.  Wie  bei  der  Hirnblutung  sind  dieselben  auch  bei  dersug™d«r 
Hiruerweichung  theils  vorübergehende ,  theils  dauernde.  Die  vorüber-  »ymptom«. 
gehenden  Herdsymptome,  in  Hemiplegie,  Hemiauästhesie  u.  s.  w.  sich 
äussernd,  können  sehr  rasch  wieder  verschwinden,  dann,  wenn  durch 
collateraleu  Circulationsausgleich ,  wie  ein  solcher  im  Gebiet  des  Hirn- 
mantels möglich  ist,  die  Ausbildung  der  Nekrose  verhindert  wird.  Unter 
solchen  Verhältnissen  wird  in  wenigen  Tagen  keine  Folge  von  dem  un- 
heildrohenden Anfalle  mehr  zu  constatiren  sein.  In  anderen  Fällen,  wo  sich 
kein  vollständiger  Circulationsausgleich  einstellt,  vielmehr  ein  mehr  oder 
weniger  grosser  Erweichungsherd  sich  ausbildet,  wird  zwar  auch  noch 
ein  Theil  der  Herdsymptome  allmählich  wieder  verschwinden,  aber  ent- 
sprechend dem  Sitz  und  der  Ausdehnung  des  Erweichungsherdes  werden 
schliesslich  dauernde  (dirccte)  Herdsißnptomc  persistiren,  d.  h.  Ausfaller- 
scheinungen, die  das  Bild  der  bleibenden,  von  der  Nekrose  bestimmter 
Hirnpartien  abhängigen  Functionstörungen  darstellen.  Ihre  nähere 
Schilderung  ist  unnöthig;  sie  sind  selbstverständlich  dieselben,  wie  die 
bleibenden  Herdsymptome  bei  der  Hirnhämorrhagie ,  und  wie  bei  der 
letzteren,  so  ist  auch  bei  der  Hirnerweichung  aus  dem  speciellen  Cha- 
rakter und  Verhalten  jener  directcn  Herdsymptome  Sitz  und  Ausdeh- 
nung des  einzelnen  Erweichungsherdes  nach  den  früher  angegebenen 
Gesichtspunkten  ,zu  erschliessen.  Der  Zeitraum,  der  vorübergegangen 
sein  muss,  um  die  Herdsymptome  als  directe,  bleibende  zu  erklären, 
ist  in  jedem  einzelnen  Falle  verschieden  lang;  ein  bestimmter  Termin 
lässt  sich  hier  nicht  angeben.  Treten  plötzlich  ohne  jeden  Instdt  Herd- 
symptome ein,  so  ist  von  vornherein  zu  erwarten,  dass  dieselben  directe, 
irreparable  sein  werden. 

Da  gewöhnlich  die  A.  foss.  Sylvii  und  ihre  Aeste  von  der  Embolie 
betroffen  werden,  so  ist  das  Symptomenbild  der  daraus  resultirenden 
Herdsymptome  in  der  Regel  ein  ziemlich  einförmiges,  nämlich  (wie  bei 
den  Hirnblutungen)  das  der  gewöhnlichen  cerebralen  Hemiplegie.  Schon 
früher  wurde  erwähnt,  dass  auffallend  häufig  der  Embolus  in  die  linke 
A.  fossae  Sylvii  hineingetrieben  wird,  womit  zusammenhängt,  dass 
Aphasie  zu  den  gewöhnlichsten  Folgeerscheinungen  der  Hirnarterien- 
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embolie  gehört.  Uebrigens  kann  auch  bei  rechtsseitiger  Embolie  Aphasie 
als  indirectes,  rasch  vorübergehendes  Herdsympstom  sich  geltem)  machen. 
M"  Bei  der  Diagnose  der  Emboüe  der  Hirnarterien  kommen  die  bei 
der  Differentialdiagnose  des  apoplectischen  Insults  besprochenen  Punkte 
der  Reihe  nach  in  Betracht;  im  Uebrigen  fragt  es  sich  überhaupt,  ob 
es  möglich  ist,  eine  Hirnembolie  und  -erweichung  von  einer  Gehirn- 
blutung absolut  »icher  zu  unterscheiden.  Dies  muss  an  sich  verneint 
werden;  dagegen  ist  es  in  den  meisten  Fällen  erlaubt,  ja  wegen  der 
eventuell  einzuschlagenden  Therapie  sogar  geboten,  wenigstens  versuchs- 
weise eine  YVahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  die  eine  der  beiden  Affectio- 
nen  zu  stellen.    Im  einzelnen  Falle  spricht  mehr 


für  Embolie: 

Jugendliches  Alter;  im  höheren 
Alter  kommen  Embolien  und  Hämor- 
rhagien  ziemlich  gleich  häufig  vor. 

Vorgeschrittenes  Atherom,  Herz- 
affectionen  im  Gefolge  von  Rheumatis- 
mus acutus,  Sepsis ;  chronische  Klappen- 
fehler, Herzverfettung,  Herzschwäche 
überhaupt,  Aneurysmen. 

Nachweis  von  Embolien  in  anderen 
Organen. 


Während  des  Inmdts  fehlt  jede 
stärkere  Congestion  des  Gesichts.  Puls 
normal,  bei  Herzkrankheiten  eventuell 
beschleunigt,  unregelmässig. 

Temperatur  normal,  gewöhnlich  sehr 
bald  nach  dem  Anfall  ansteigend,  ohne 
schlimme  Prognose  anzuzeigen. 

Insuttdauer  im  Allgemeinen  kurz; 
bei  ausgedehnter  Embolisirung  zwur  aus- 
nahmsweise lange,  aber  selbst  dann  noch 
Circulationsausgleich  möglich. 

Fernwirkungen  speeiell  auf  die 
Partien  der  hinteren  Schädelgrube  (Re- 
spirationsstörungen u.  s.  w.)  selten  vor- 
Hemiplegie  gewöhnlich  rechts- 
init  Aphasie. 
Ophthalmoskopischer  Befund : 
Unter  Umständen  finden  sieh  die  oph- 
thalmoskopischen Erscheinungen  einer 
frischen  oder  älteren  Embolie  der  Art. 
centralis  retinae. 


ßr  Hämorrhagie: 

Höheres  Lebensalter;  bei 
liehen  Individuen  Hämorrhagie  so  gut 
wie  nicht  vorkommend. 

Atheromatose,  daneben  Herzhyper- 
trophie. 


Nachweis,  dass  Patient  bis  zum 
Anfall  „ganz  gesund"  war.  Nachweis 
von  (Mindern  im  Harn  und  sonstigen 
Symptomen  chronischer  Nephritis. 

Während  des  Insults:  Geröthetes 
Gesicht,  stark  pulsirende  Carotiden,  Puls 
verlangsamt. 

Körpertemperatur  während  der  In- 
sultzeit sinkend,  kurze  Zeit  vor  dem 
Exitus  letalis  erhöht» 

Insultdauer    verbal  tnissmässig 
länger,  als  bei  der  Embolie.    Bei  langer 
(circa  2  tägiger)  Dauer  der  Bowusstlosig- 
keit  Erholung  nicht  mehr  eintretend. 

Fernwirkungen  ganz  gewöhnlich ; 
Veränderungen  in  der  Urinab*cheidung, 
Albuminurie,  Polyurie  u.  s.  w. 


Die  Netzhautarterien  können  die 
verschiedenen  Grade  einer  atheromatösen 
Degeneration  darbieten;  in  Folge  davon 
können  Netzhautblutungen  aufgetreten 
sein,  oder  es  kann  das  ophthalmo- 
skopische Bild  einer  Thrombose  der  Cen- 
tral vene  der  Netzhaut  sich  darbieten. 
In  den  seltenen  Fällen,  wo  der  hämor- 
rhagische Ergu-s  in  die  Ventrikel  durch- 
bricht, zeitrt  sich  eine  suirke  Verengung 
der  Pupillen. 
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Ist  die  Diagnose  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Gehirnerweichung  ge-  Ajjjj^ 
stellt,  so  erübrigt  ausser  der  Bestimmung  des  Sitzes  und  der  Ausdeh-  Dugm»» 
nung  des  Krankheitsherdes,  die  nach  den  früher  angegebenen  Regeln 
geschieht,  noch  die  genauere  Begründung  der  ätiologischen  Diagnose. 
In  erster  Linie  ist  das  Herz  zu  untersuchen  auf  Klappengeräusche 
(Mitral-  und  Aortenfehler),  auf  Zeichen  der  Schwäche  und  Verfettung 
der  Muskulatur,  auf  ein  Aneurysma  zu  fahnden,  weiterhin  der  Zustand 
der  Gefässe  auf  das  Vorhandensein  und  den  Grad  der  Atheromatose 
zu  prüfen.  Nie  zu  vernachlässigen,  schon  wegen  der  eventuellen  The- 
rapie, ist  eine  scrupulöse  Untersuchung  auf  überstandene  Syphilis.  Der 
syphilitischen,  wie  der  senilen  thrombotischen  Gehirnerweichung  eigen- 
thümlich  ist,  dass  hier  fast  immer  Prodrome  ausgesprochen  sind,  und 
die  Verschlimmerung  anfallsweise  erfolgt,  so  dass  intercurrente  Besae- 
ruugen  mit  Anfällen  von  Benommenheit  oder  förmlichen  Insulten  ab- 
wechseln und  endlich  die  Intelligenz  bis  zur  völligen  Demenz  beeinträchtigt 
wird.  Werden  jugendliche  Individuen  von  einer  Apoplexie  befallen,  so 
ist,  da  Gelürnblutungeu  bei  ihnen  so  gut  wie  nie  vorkommen  und  ebenso 
Atherom  in  ätiologischer  Beziehung  nicht  in  Betracht  kommt,  immer  in 
erster  Linie  an  syphilitische  Hirnerweichung  zu  denken ,  wofern  andere 
plausible  Ursachen  der  Hirnerweichung  (Herzfehler  u.  s.  w.)  ausge- 
schlossen werden  können.  Ich  bin  bei  Befolgung  dieser  Regel  in  Dia- 
gnose und  Therapie  gut  gefahren. 

Der  Verlauf  der  senilen  und  syphilitischen  Hirnerweichung  ist  im  nllge-  chronische 
meinen  ein  entschieden  chronischer  und  durch  ein  wechselvolles  Verhalten,  d.  h.  prOühtoI° 
durch  Besserungen  und  intercurrente,  anfallsweise  auftretende  Verschlimmerungen  cnircichunf5 
charakterisirt.  Daneben  kommen  nun  aber  auch  seltene  Fälle  seniler  Erweichung 
vor,  die  vom  gewöhnlichen  Bilde  insofern  abweichen,  als  sie  sich  von  Anfang 
an  ganz  chronisch  entwickeln  und  Herdsymptome  (localisirte  Reizerscheinungen, 
später  Hemiplegien,  ferner  Hcuiianästhesien,  Parästhesien,  Gefühl  der  Schwere 
in  den  gelähmten  Gliedern  (u.  ä.)  ohne  Insult  und  Allgemeinsymptome  veran- 
lassen. Der  Verlauf  dieser  Fälle  ist  ein  langsam  progredirender,  erstreckt  sich 
über  Monate,  ja  mehrere  Jahn*,  bis  die  Herderseheinungen  eine  gewisse  Höhe 
der  Ausbildung  erreicht  haben  und  nun  stationär  bleiben.  Bei  der  Section 
finden  sich  dabei  mehr  oder  weniger  grosse  Erweichungsherde,  meist  im  Mnrk- 
Iager.  Die  Diagnose  solcher  ganz  lnngsnm.  ohne  Insult  verlaufender  Gehirn- 
erweichungen ist  jedenfalls  nicht  leicht,  am  ehesten  auf  dem  Wege  der  Exclusion 
zu  stellen,  wobei  namentlich  der  Hirnabscess  und  der  Hirntumor  diagnostisch 
in  Betracht  kommen.  Entwicklung  und  Verlauf  der  letzteren  ir>t  ähnlich,  in- 
dessen doch  in  diesem  und  jenem  Punkte  anders;  zum  Theil  giebt  die  Aetio- 
l"«rie.  vor  allem  aber  das  Hervortreten  schwerer  Allgemeinerscheinungen,  die  bei 
der  chronischen  Gehirnerweichung  so  gut  wie  ganz  fehlen,  die  Entscheidung  für 
Annahme  eines  Abscesses  oder  Tumors,  deren  näherer  Betrachtung  das  folgende 
Kapitel  gewidmet  sein  soll. 

Neubildungen  des  Gehirns,  Tumor  cerebri,  Hirngeschwulst. 

Die  Diagnose  der  Hirntumoren  ist  in  den  meisten  Fallen  mit 
grosser  Sicherheit  zu  stellen.  Sie  stützt  sich  hauptsächlich  auf  die  Be- 
achtung der  Folgen  des  Wachsthums  der  Geschwulst  —  der  Compression. 
Dieselbe  macht  sich  in  diffuser  Weise  und  in  beulen  Erscheinungen 
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geltend,  arn  stärksten  da,  wo  das  Gehirn  festen,  mehr  oder  weniger  un- 
nachgiebigen Nachbargebilden  (Falx,  Tentorium,  Schädelwand)  anliegt. 

Diese  verbreitete  Druckwirkung  zeigt  sich  auch  unzweideutig  bei  der  Bloss- 
legunj;  des  Gehirns  in  dem  Verstrichen  sein  der  Sulci,  in  einer  Verdünnung  oder 
chronisch  entzündlichen  Verdickung  der  Dura,  ferner  in  den  Druckspuren  an 
den  Hirnnerven,  die  gegen  die  knöcherne  Unterlage  angedrängt,  verschoben  und 
abgeplattet  werden  können.  Auch  die  schlaffwandigen  Venen  werden  von  der 
Compression  betroffen;  dies  kann  fieh  äusserlieh  in  einer  Stauung  der  Frontal- 
venen (die  mit  der  V.  Ophthalmie«  communieiren)  aussprechen.  Weiterhin  giebt 
die  Drucksteigening  und  Venencompression  im  Innern  des  Schädels  zu  Exsu- 
dation von  Serum  in  die  Ventrikel  Veranlassung,  wodurch  eine  weitere  Vermeh- 
rung des  Schädelinhultes  geschaffen  wird,  (ianz  besonders  leicht  kommt  ein 
Hydrops  ventric.  zu  Stande,  wenn  neben  der  Venenstauung  noch  eine  Ersch  We- 
lling des  Abflusses  der  Ventrikelflüssigkeit  durch  direclen  localen  Druck  der 
Geschwulst  auf  das  H inihöh lenkanalsy stein  besteht.  So  sehen  wir  denn  den 
Hydrocephulus  sielt  besonders  stark  und  früh  entwickeln  bei  Tumoren  der 
Vierhügel,  der  Zirbeldrüse  und  des  Kleinhirns,  kurz  der  in  der  hinteren 
Schädelgrube  gelegenen  Hirntheile. 

Die  allgemeine  Druckwirkung  fehlt  selbst  bei  den  weichsten  Tumoren 
nicht,  obgleich  denselben  gar  ein  eigentlicher  Compressionseffect  nicht 
zukommt.  Da  diese  Druckwirkung  sich  in  prägnanten  klinischen  Sym- 
ptomen äussert,  so  ist  sie  auch  in  diagnostischer  Beziehung  zweifellos 
als  die  wichtigste  Folge  der  Tumoren  zu  bezeichnen.  Die  davon  abhän- 
gigen Allgemeinerscheinungen  gehen  den  spater  zu  besprechenden 
localen  Wirkungen  des  Tumors,  den  Herdsymptomen,  lange  Zeit  voran. 
Kopf-  Die  constanteste ,  am  frühesten  auftretende  Allgenieiuerscheinung 

ist  der  Kopfschmerz ,  er  ist  in  der  Regel  sehr  heftig,  meist  doppelseitig, 
seltener  einseitig,  gewöhnlich  aber  nicht  schar/  localisiri.  Eine  Ausnahme 
machen  die  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube,  bei  denen  der  Kopf- 
schmerz zwar  auch  allgemein,  aber  doch  auf  den  Nacken  und  Hinler- 
kopf concentrirt  ist.  Besonders  verdächtig  ist  es,  wenn  Individuen,  die 
bis  dahin  —  Jahrzehnte  lang  —  nie  an  Kopfschmerz  gelitten  hatten, 
von  einer  anhaltenden  unerklärlichen  Cephnlalgie  befallen  werden,  und 
das  Beklopfen  des  Schädels  an  einer  circuinscripten  Stelle,  und  stets 
nur  an  dieser,  schmerzhaft  ist.  Die  Ursache  des  allgemeinen  Kopf- 
schmerzes wird  in  einer  Heizung  der  Gehirnhäute,  speciell  der  nerven- 
reichen Dura,  gesucht ;  von  dem  durch  locale  Reizung  gewisser,  schmerz- 
erzeugender Hirntheile  (speciell  des  Pons)  entstehenden  Kopfschmerz 
sehen  wir  vorderhand  ab.  Ganz  fehlt  der  Kopfschmerz  nur  in  den 
seltensten  Füllen,  nämlich  dann,  wenn  der  mechanische  Insult  auf  die 
Nerven  ganz  allmählich  durch  einen  sehr  langsam  und  gleichmässig 
wachsenden  Tumor  zu  Stande  kommt,  wobei  die  sensiblen  Nerven  un- 
erregbar werden,  ohne  vorher  eine  Reizperiode  durchgemacht  zu  haben. 

Ein  zweites  wichtiges  Allgemeinsymptom  der  Gehirntumoren  sind 
die  epibptischrn  Convulsionen,  die  allerdings  weniger  häufig  als  der  Kopf- 
schmerz, sicher  aber  ungefähr  in  der  Hälfte  der  Fälle  beobachtet  werden. 
Auch  sie  sind,  wie  der  Kopfschmerz,  von  Reizungen  der  Gebirnoberfläche 
abhängig. 

Wie  dieser,  haben  sie  zuweilen  die  Bedeutung  einer  localen  Reizung  dann, 
wenn  der  Tumor  an  einer  bestimmten  Stelle  der  Gehinioberfläche  seinen  Sitz 
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hat,  nämlich  im  Bereich  der  motorischen  Rindenfehler;  sie  können  nber  nuch, 
irn*  uns  zunächst  interessirt,  der  Ausdruck  einer  allgemeinen  eompressiven  Wir- 
kung «lex  Tumors  sein,  die  an  der  Gehirnoberfläche  zur  Geltung:  kommt.  Die 
•o  erzeugten  epileptischen  Anfülle  erseheinen  meist  halbseitig  auf  <ler  contra- 
lmerah'it  Seite,  bei  Steigerung  des  Reizes  aber  auch  (wie  im  physiologischen  Ex- 
perimente)  doppelseitig.  Dabei  ist  in  der  Regel  das  Bowusslsein  stark  beein- 
triü-htigt  oder  aufgehoben.  Während  im  Anfange  <ler  Erkrankung  die  epileptischen 
Aiifäll.-  nur  ganz  vereinzelt  vorkommen,  häufen  sie  sich  gegen  Ende  derselben 
bedeutend. 

An  diagnostischem  Werth  übertrifft  beide  bisher  besprochenen  sj,*p°"*;*" 
Allgemeinerscheinungen  eine  dritte,  die  durch  die  ophthalmoskopische 
Untersuchung  leicht  nachweisbare  Stauungspapille.  Selten  wird  dieselbe 
im  Verlaufe  der  Tumorentwicklung  ganz  vermisst,  wobei  allerdings 
vorausgesetzt  ist,  dass  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  im  Ver- 
laufe der  Krankheit  nicht  bloss  einmal,  sondern  öfter  in  kleineren  Inter- 
vallen vorgenommen  wird.  Die  Wiederholung  der  ophthalmoskopischen 
Untersuchung  ist  von  um  so  grösserer  Wichtigkeit,  als  in  einer  Reihe 
von  Fällen  irgend  welche  functionelle  Störungen,  besonders  anfänglich, 
mangeln  und  in  der  Regel  erst  dann  hervortreten,  wenn  das  sog.  atro- 
phische Stadium  der  Stauungspapille  eingeleitet  wird.  Die  Stauungs- 
papille kann  manchmal  auf  einem  Auge  stärker  und  auch  früher  aus- 
gesprochen sein,  als  auf  dem  anderen. 

Das  Auftreten  der  Stauungspapille  ist  eine  Folge  der  allgemeinen  Druck-  Genesia  der 
Steigerung  im  Schädelraum,  die  beim  Tumor  eerebri  ihre  höchsten  Grade  erreicht;  sj£pwf** 
insofern  kommt  also  die  Stauungspapille  ganz  speeiell  dem  Tumor  zu,  sie  fehlt 
alter  natürlich  auch  nicht  bei  anderen  mit  Drucksteigerung  verbundenen  Hirn- 
krankheiten,  wie  beim  Gehirnabscess,  Hydrocephnlus.  internus  u.  a.  Experi- 
mentell«' Untersuchungen  haben  gezeigt,  dass  eine  Vermehruni;  oder  Verminde- 
rung der  Cerebrospinalflüssigkeit  keinen  Einfluss  ausübt,  sondern  nur  der 
<:*>teijrerte  iiitraeranielle  Druck,  welcher  sich  entlang  «1er  Sehnervenseheiden  fort- 
pflanzt; letztere  sind  ja  directe  Fortsetzungen  der  Umhüllungshäute  des  Gehirns, 
und  ebenso  stehen  der  Subduralraum,  die  Subarachnoidealräume  des  Gehirns 
mit  den  gleichen  Räumen  der  Sehnerven  in  unmittelbarer  Verbindung. 

Ausser  den  genannten  3  Hauptfolgen  der  allgemeinen  eompressiven  sonstige 
Wirkung  der  Gehirntumoren  finden  sich  noch  einige  weitere,  zuweilen  A1e'r»ebeu 
diagnostische  Bedeutung  gewinnende  Allgemeinerscheinungen.  Von  nun«en- 
diesen  ist  in  erster  Linie  die  Pulsverlangsamung  zu  nennen.  Sie  ist  der 
Ausdruck  der  Reizung  des  Vaguscentrums,  die  theils  direct  bei  Tumoren 
der  hinteren  Schädelgrube,  theils  indirect  durch  allgemeine  intracranielle 
Drucksteigerung  bedingt  ist.  Ferner  sind  Schwindel  und  Erbrechen  nicht 
seltene  Begleiterscheinungen  der  Tumoren.  Das  Erbrechen  ist  leicht  als 
cerebrales  zu  erkennen,  da  es  unabhängig  von  Veränderungen  der  Magen« 
Verdauung  auftritt,  wie  noch  speeiell  durch  die  Probesondirung  des 
letzteren  erwiesen  werden  kann.  Der  Schleimtet  ist  als  Allgemeinsym- 
ptora  von  untergeordneter  Bedeutung;  wichtiger  ist  er  als  Herdsymptom 
der  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube,  wo  er  sehr  intensiv  und  mehr 
beständig  ist.  Grössere  Bedeutung  als  Allgemeinerscheinung  bean- 
spruchen Störungen  der  Psyche  und  des-  Sensoriums.  Der  Kranke  wird 
indolent  gegen  die  Aussenwelt,  schläfrig  oder  benommen;  die  Schärfe 
des  Denkens  lüsst  nach,  die  Erinnerungsbilder  haften  nicht  mehr,  das 
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Gedächtniss  wird  schwach;  der  Gesichtsausdruck  des  Patienten  ist  ohne 
jede  Energie,  stumpfsinnig.  Schliesslich  können  die  Krauken  vollständig 
dement  werden,  Stuhl  und  Urin  unter  sich  gehen  lasseu  u.  s.  w.  Zeit- 
weise sind  diese  psychischen  Störungen  mit  Koma  verbunden  ;  durch 
plötzlich  auftretende  stärkere  Gefässfüllung  oder  Blutungen  im  Bereich 
der  Geschwulst  oder  durch  eine  rasch  eintretende  Steigerung  des  Hy- 
drops der  Ventrikel  können  apoplectiforme  Anfälle  intercurriren.  Der 
Vollständigkeit  halber  sei  schliesslich  noch  erwähnt,  dass  bei  den  meisten 
Kranken  mit  Hirngeschwülsteu  hartnäckige  Obstipation  besteht  und  eine 
allgemeine  Körperschwäche  und  Abmagerung  sich  einstellt:  letztere  Er- 
scheinung kommt  übrigens  auch  im  Verlauf  anderer  schwerer  Hirner- 
krankungen vor. 

Wie  schon  bemerkt,  kann  sich  die  eompressive  Wirkung  der  Hirn- 
geschwulst auf  die  genannten  Allgemeinerscheinungen  beschränken.  Es 
ist  dies  dann  der  Fall,  wenn  die  Hirnmasse  der  von  aussen  nach  innen 
wachsenden  Geschwulst  ausweichen  kann,  oder  wenn  sie  von  der  intra- 
cerebralen Neubildung  einfach  durchwachsen  wird  (infiltrirende  Tumoren), 
so  dass  daraus  mehr  nur  eine  Auseinanderdrängung  als  eine  progressive 
Zerstörung  und  Leitungsunfähigkeit  der  Gewebselemente  resultirt.  In 
anderen  Fällen  dagegen  kommt  es  im  Verlaufe  der  Entwicklung  de» 
Tumors  neben  der  allgemeinen  compressiven  Wirkung  auch  zu  localen 
Effecten  des  Wachsthums  der  Geschwulst,  zum  Zugrundegehen  von  Gan- 
glienzellen und  Nervenfasern  und  damit  zu  sog.  Herdsymptomen. 
Herd-  Freilieh  kommt  liier  viel  auf  den  Sitz  des  Tumors  an.    Da  wir  die  Sym« 

>mp  OIUe' ptome,  welche  die  Zerstörung  des  Stirnlappens,  des  Balkens,  de.-  Gyrus  f.»rni- 
catus  u.  a.  machen,  bis  jetzt  wenigstens  nicht  genau  kennen,  so  fehlen  auch  bei 
Tumoren  dieser  Abschnitte  sicher  zu  deutende  Erscheinungen  der  localen  Ge- 
schwulstwirkuug.  Ferner  ir-t  zu  beachten,  dass  die  loeale  Wirkung  eine  viel 
ausgesprochenere  ist.  wenn  der  wachsende  Tumor  an  der  Hirnbasis  (wo  nament- 
lich die  peripheren  Nerven  nicht  ausweichen  können)  oder  neben  der  Falx  sitzt, 
als  wenn  er  sich  an  «1er  Convexitäl  oder  im  Marklager  entwickelt,  wo  ein  Aiis- 
einanderdrangen  der  Fasern  wenigstens  zeitweise  möglich  ist.  Ein  Theil  der 
Localwirkung  der  Tumoren  hängt  auch  von  der  Entwicklung  von  Blutgefässen 
in  denselben,  von  der  irritirenden.  entzündungserregeuden  Wirkung  auf  die  Nach- 
barschaft, endlich  auch  von  Blutungen  oder  Erweichungen  in  der  Umgebung 
der  Geschwulst  ab. 

Die  Herdsymptome,  die  Folgen  jener  Localwirkung  der  Geschwülste, 
sind  theils  directei-,  theils  indirecter  Natur.  Das  Auftreten  von  indirecten 
Herdsymptomen  hängt  vor  allem  von  der  Grösse  des  Druckes  ab,  und 
da  dieser  selbst  wieder  die  Ursache  der  Allgemeinerscheinungeu  ist ,  so 
lässt  sieh  schliessen,  dass,  je  geringer  die  letzteren  sind,  um  so  eher  die 
"urd*  Herdsymptome  als  directe,  d.  h.  als  durch  die  Lage  der  Uesehwulst  bedingte 
Symptom«.  Ausfallerscheinungen  gedeutet  werden  dürfen.  Weiterhin  wird  man  auch 
erwarten  dürfen,  dass  die  iopische  Diagnose  um  so  mehr  an  Sicherheit 
gewinnen  wird,  je  kleiner  der  Tumor  ist.  In  der  That  ist  der  Sitz  der 
Geschwulst  nur  in  solchen  Fällen  mit  der  wünsebenswerthen  Genauig- 
keit zu  bestimmen,  in  welchen  es  sich  um  einen  nicht  zu  grossen  Tumor 
handelt  und  die  Allgemeinerscheiuungen  wenig  ausgesprochen  sind.  Wer 
diese  Erfahrungssätze  nicht  berücksichtigt,  wird  sehr  erstaunt  sein,  post 
mortem  oder  bei  der  Trepanation  den  Sitz  des  Tumors  ganz  anderswo 
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in  finden,  als  an  der  Stelle,  wo  er  ihn  auf  Grund  von  (indirecten)  Herd- 
symptoinen  anscheinend  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit,  oder  gar  mit 
Sicherheit  erwartete. 

In  diesem  Sinne  sind  die  im  Verlaufe  des  Wachsthuras  eines 
Turaors  auftretenden  Hemiplegien  zu  beurtheilen;  je  langsamer,  stetiger 
die  Hemiplegie  sich  entwickelt,  und  je  weniger  dabei  die  Allgemeinerschei- 
nungen hervortreten,  um  so  sicherer  ist  dieselbe  als  directes  Herdsym- 
ptom, als  eiue  Local Wirkung  des  Tumors  auf  die  motorische  Faserbahn 
anzusprechen.  Noch  wichtiger  für  die  Localisation  sind  die  Monoplegien, 
besonders  dann,  wenn,  wie  dies  bei  Rindenläsionen  zu  erwarten  ist, 
verschiedene  Monoplegien  in  allmählicher  Reihenfolge  auftreten,  oder 
wenn  Monocontracturen  in  Folge  der  irritativen  Wirkung  des  Tumors 
erscheinen.  Wie  die  Monocontracturen  sind  auch  die  irritativen  Hemi- 
amtracturen  (wobei  im  Gegensatz  zu  den  passiven  Contracturen  die  Ge- 
lenke in  ihrer  Beweglichkeit  nicht  wesentlich  leiden)  für  den  Tumor 
einigerraassen  charakteristisch;  jedenfalls  kommen  sie  bei  Hirntumoren 
häufiger  als  bei  anderen  Herderkrankungen  des  Gehirns  vor.  An  die 
Contracturen  schliesseu  sich  naturgemäss  die  epileptischen  Anfälle  an. 
Wie  früher  erörtert  wurde,  sind  dieselben  häufig  der  Ausdruck  der  all- 
gemeinen compressiven  Wirkung  der  Hirntumoren.  Sind  die  epilep- 
tischen Zuckungen  aber  auf  ein  einzelnes  Glied  oder  gar  auf  ein  kleines 
Muskelgebiet  regelmässig  beschränkt,  so  dürfen  sie  als  directes  Herd- 
symptom  verwerthet  werden.  Da  gewisse  Geschwülste  vornehmlich  an 
der  Hirnoberfläche  vorkommen,  speciell  die  syphilitischen  Tumoren  und 
Cvsticerken,  so  hat  man  bei  Anwesenheit  derselben  vor  allem  epileptische 
Anfälle  zu  erwarten.  Auch  das  Auftreten  einer  Aphasie  kann  unter 
I  mständen  mit  zur  Localisation  des  Tumors  benutzt  werden  dann,  wenn 
sie  bei  geringen  Allgemeinerscheinuugen  isolirt  oder  mit  Monoplegie  der 
oberen  Extremität  vergesellschaftet  zur  Erscheinung  kommt,  während 
die  mit  vollständiger  Hemiplegie,  anderen  Lähmungssymptomen  und  in- 
tensiven Allgemeinerscheinungen  verbundene  Aphasie  als  (indirectes) 
Herdsymptom  für  die  topische  Diagnostik  nur  untergeordneten  Werth 
hat.  Aehnliche  Gesichtspunkte  gelten  für  die  Beurtheilung  der  Störungen 
der  Sensibilität,  der  Heinianästhesie. 

Besondere  Vorsicht  hat  man  bei  der  diagnostischen  VerwerthungH£™£*™°- 
der  bei  Hirngeschwülsten  so  häufigen  Lähmungserscheinungen  von  Seiten 
der  einzelnen  Hirnnerveti  walten  zu  lassen.  Auch  sie  können,  so  wenig 
plausibel  dies  auf  den  ersten  Blick  scheint,  doch,  wie  die  Erfahrung 
lehrt,  lediglich  Folgen  eines  starken  allgemeinen  intracraniellen  Druckes 
nein.  Man  darf  nicht  vergessen .  dass  das  Gehirn  an  der  Basis  gerade 
wegen  der  austretenden  Gehirnnerven  weniger  verschieblich  ist,  als  an 
anderen  Stellen,  und  die  Nervenstämme  daher  hier  von  der  allgemeinen 
Cornpression  besonders  geschädigt  sind.  Auch  können,  wie  ich  unlängst 
sah,  durch  einen  Tumor  (der  Rinde)  die  austretenden  Hirnnerven  an 
der  Basis  nicht  nur  auf  der  dem  Tumor  entsprechenden  Seite,  sondern 
auch  auf  der  entgegengesetzten  Seite  plattgedrückt  werden,  so  dass  sich 
dann  alternirende  Lähmungen  im  Krankheitsbilde  geltend  machen.  So 
fand  sich  in  dem  angeführten  Falle  unter  den  Herdsymptomen  eine 
rechtsseitige  Oculomotoriuslähmung  und  linksseitige  Abducenslähmung, 
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eine  Combination ,  welche  die  diagnostische  Localisirung  des  Tumor» 
ausserordentlich  erschwerte.  Handelt  es  sich  dagegen  um  Fälle,  in 
denen  Hirnnervenstainmlähmungen  ohne  nennenswerthe  Erscheinungen 
allgemeiner  Compression  oder  früher  als  die  letzteren  auftreten,  so  ist 
der  diagnostische  Werth  jener  Nervenlähmungen  ein  sehr  grosser.  Sie 
sind  unter  solchen  Umständen  ein  Symptom  der  heulen  Turaorwirkung 
und  weisen  auf  das  Vorhandensein  basaler  Hirngeschwiilste  hin,  die  im 
allgemeinen  häufig  vorkommen  (vor  allem  als  syphilitische  Neubildungen, 
gummöse  Periostitiden  und  Sarkome)  und  theils  vom  Periost,  bezw.  der 
Dura,  theils  von  den  an  der  Basis  gelegenen  Hirntheileu,  speciell  auch 
von  der  Hypophyse,  ausgesehen.  Betroffen  sind  dabei  der  Oculomotorius, 
Abducens,  Facialis,  Quintus,  am  seltensten  der  Hypoglossus.  Die  Läh- 
mung der  einzelnen  Nerven  zeigt  natürlich  den  Charakter  der  peripheren 
Lähmungen. 

Besonders  häufig  ist  die  Lähmung  der  Augenmuskelner  cen;  im  Quintus- 
gebiet  ist  gewöhnlich  nur  eine  Läsion  der  sensiblen  Fnsern  zu  constatiren,  die 
in  anfänglicher  Reizung  (Neuralgie),  s]»äter  in  Anaesthesia  dolorosa  (Leitung>- 
unterbrechung  im  peripheren,  Reizung  im  centralen  Abschnitte  des  Nerven  durch 
den  Tumor)  oder  in  totaler  Anästhesie  sich  kundgiebt,  einer  Reihenfolge  der 
Symptome,  die  als  solche  von  vornherein  für  den  Charakter  der  Quintusaffection 
als  Stammläsion  spricht.  Die  Fucüm'slähmung  charakterisirt  sich  als  Stamm- 
lähmung (im  Gegensatz  zur  Lähmung  seiner  Fasern  innerhalb  des  Gehirns)  da- 
durch, dass  der  Nerv  total,  d.  h.  in  allen  seinen  Zweiuen,  auch  den  oberen, 
gelähmt  erscheint,  die  Reflexe  ganz  erloschen  sind,  und  Entartungsreaction  sich 
einstellt  Ist  der  Stamm  des  Hypoglossus  getroffen,  so  zeigt  sich  die«  ebenfalls 
dadurch,  dass  alle  Zweige  des  Hypoglossus  gelähmt  sind:  die  eine  Zungenbälfte 
ist  dabei  ganz  unbeweglich  und  magert  ab;  Schlingen  und  Sprechen  sind  er- 
schwert u.  s.  w.  (vgl.  S.  61). 

Gewöhnlich  handelt  es  sich  nicht  um  isolirte  Lähmungen  eines 
der  genannten  Hirnnerven  (eine  Ausnahme  macht  allerdings  der  Oculo- 
motorius, dessen  Lähmung,  mit  Vorliebe  durch  syphilitisch-guminöse 
Processe  bedingt  und  dann  mit  Ptosis  einsetzend,  ganz  isolirt  vorkommen 
kann),  sondern  um  Combinationen  von  Lähmungen  verschiedener  Nerven, 
entsprechend  ihren  räumlich  eng  zusammenliegenden  Austrittstellen. 
Es  ist  klar,  dass  es  für  das  Ergriffenwerden  der  Nervenst&mme  durch 
einen  wachsenden  Hintumor  hauptsächlich  spricht,  wenn  die  nachbarlich 
zusammenliegenden  Nerven  allmählich  nach  einander  gelähmt  werden, 
und  dass  dieses  Verhalten  auch  einen  wichtigen  Indicator  für  die  Be- 
stimmungen des  Sitzes  der  Geschwulst  abgiebt. 
Tumoren  der  So  deuten  Lähmungen  im  Gebiete  der  hinteren  Hirnnerven  (V  bis 
schwel-  XII,  vgl.  Fig.  53)  auf  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube  hin.  Dabei 
gmb«.  brauchen  allerdings  die  Nerven  nicht  einzeln  von  dem  Tumor  direct 
lädirt  zu  sein,  da  Tumoren  in  dieser  Gegend  unter  allen  Umständen 
wegen  des  beschränkten  Raumes,  in  dem  sie  sich  entwickeln,  und  wohl 
auch  wegen  des  unmittelbaren  Druckes  auf  die  V.  magn.  Galeni  eine 
mächtige  allgemeine  Druckwirkung  schon  bei  geringer  Entwicklung  aus- 
üben. Hierdurch  erklärt  sich  auch,  dass  die  Erscheinungen  einer  Stau- 
ungspapille hier  so  früh  sich  geltend  machen,  und  nicht  selten  kommt 
es  zu  einer  anfallsweise  auftretenden  Erblindung,  was  für  eine  bedeutende 
Ausdehnung  des  Recessus  über  dem  Chiasma  iu  Verbindung  mit  einem 
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.«ehr  beträchtlichen  Hydrocephalus  internus  spricht.  Selbstverständlich 
macht  sich  die  Entwicklung  der  Tumoren  in  der  hinteren  Schädelgrube 
ausser  durch  jene  Hirnnervenlähraung  durch  Kleinhirn-  und  Brücken- 
symptome  bemerklich,  Erscheinungen,  die  bei  anderer  Gelegenheit 
(vgl.  S.  194  und  S.  209)  ausführlich  erörtert  wurden. 

Wir  haben  schon  mehrmals  der  doppelseitigen  Sehstörung  und  doppel-  T™t0t£u  dcr 
seitigen  Stauungspapille  als  eines  Symptoms  der  Hirntumoren  Erwähnung  sca&dei- 
gethan  und  gesehen,  dass  diese  Erscheinungen  Wirkungen  der  allgemeinen  grulHS' 
Compression  sind  und  insofern  für  den  Sitz  der  Geschwulst  nicht  ver- 


Fig.  52. 

Schädelbasis  mit  den  austretenden  Hirnnerven  (nach  Hknlb)  zur  Orlen  tirung  Über  die  lokale 
Wirkung  der  Hirntumoren  nn  der  Basis,  betw.  in  den  verschiedenen  Schiidelgruben. 

werthet  werden  können.  Dagegen  ist  die  ungleichseitige  Hemianopsie, 
und  zwar  sowohl  die  temporale  als  auch  die  nasale,  ein  diagnostisch 
verwerthbares  Herdsymptom  für  die  Tumoren  der  mittleren  Schädelgrube. 
Je  nach  der  Ursache  oder  der  langsameren  resp.  rascheren  Entwicklung 
kann  der  ophthalmoskopische  Befund  anfänglich  ein  negativer  sein,  später 
QU  Erscheinungen  einer  mässigen  Stauungspapille  oder  solche  einer  chro- 
nischen Neuritis  und  Atrophie  der  Sehnervenpapille  aufweisen:  später  tritt 
in  der  Regel  Erblindung  ein.  Ausserdem  kann  der  Sehnerv  in  seinem 
intracraniellen  Verlauf  nur  einseitig  in  der  Form  der  Erblindung  ohne 
anfanglichen  ophthalmoskopischen  Befund  betroffen,  bezw.  von  vorn- 
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herein  eine  Veränderung  der  Sehnervenpapille,  Atrophie  u.  s.  w.  sichtbar 
sein.  Diese  Störungen  und  Veränderungen  beziehen  sich  auf  Geschwülste, 
die  von  dem  Frontal-  oder  Temporallappen,  der  Hypophj'se  oder  der 
Schädelbasis  in  der  Gegend  des  Chiasma  ausgehen.  Der  anatomischen 
Anordnung  entsprechend  ist  es  übrigens  nicht  y.u  verwundern,  dass  die 
ursprünglich  einseitige  Sehstörung  bald  eine  doppelseitige  wird.  Neben 
dem  Druck  auf  den  Opticus  findet  bei  Tumoren  der  mittleren  Schädelgrube 
ein  solcher  auf  den  Hirnschenkel  der  Seite,  auf  welcher  der  Tumor 
sitzt,  statt.  Daraus  resultirt  dann  contralaterale  Hemiplegie,  die  even 
tuell  mit  Lähmung  des  Trochlearis  und  Oculomotorius  der  anderen  Seite 
(derjenigen  des  Tumorsitzes)  combinirt  ist.  Dass  auch  der  Trigeminus. 
bei  Tumoren  der  mittleren  Schädelgrube  mitbetroffen  wird,  erhellt  ohne 
weiteres  aus  dem  Verlaufe  des  Trigeminusstammes  und  seinem  Ueber- 
tritt  am  vorderen  Rand  des  Tentoriums  in  die  mittlere  Schädelgrube. 

Je  nachdem  der  Tumor  in  diesem  oder  jenem  Hirnlappen  sitzt, 
werden  verschiedene  Herdsymptome,  die  von  der  functionellen  Bedeu- 
tung der  dem  betreffenden  Hirnabschnitt  zukommenden  Rindenfelder 
und  Fasern  abhängig  sind,  im  einzelnen  Falle  zu  Tage  treten,  beispiels- 
weise Störungen  des  Gehörs  und  eventuell  der  Sprache  in  Form  der 
corticalen  sensorischen  Aphasie  bei  Tumoren  des  Schläfenhirns,  Hemi- 
anopsie, bezw.  Seelenblindheit  bei  OccipiUiltumoren  u.  s.  w.  Es  ist  un- 
möglich, auf  diese  Seite  der  Diagnose  der  Hirngeschwülste  näher  ein- 
zugehen, da  einfache  Aufzählung  der  eine  Localisirungsdiagnose  ermög- 
lichenden Symptome  ganz  werthlos  ist,  und  andererseits  die  in  dieser 
Beziehung  in  Betracht  kommenden  diagnostischen  Anhaltspunkte  seiner 
Zeit  genau  besprochen  wurden.  Ich  venvei.se  daher  auf  die  S.  211—230 
gemachten  Ausführungen  und  möchte  hier  nur  nochmals  hervorheben, 
wie  vorsichtig  man  in  der  genauen  Bestimmung  des  Sitzes  eines  Hirn- 
tumors sein  muss,  so  lange  nicht  die  einzelnen  Herdsymptome  sich 
durch  den  gleichzeitigen  Mangel  stärkerer  Allgemeinerscheinungen  und 
durch  die  Art  ihres  Auftretens  und  Verlaufes  mit  einer  gewissen  Sicher- 
heit als  directe  ansprechen  lassen. 

ugnöl'*1"  Der  Gang  der  Diagnose  ist  naturgemäss  der,  dass  zunächst  die 
Frage  entschieden  werden  muss,  ob  überhaupt  ein  Tumor  des  Gehirns 
vorliegt.  Massgebend  sind  hier  die  früher  geschilderten  Allgemeiner- 
scheinungen: der  Kopfschmerz,  die  Stauungspapille,  die  epileptischen 
Anfälle,  die  psychischen  Veränderungen,  das  Erbrechen  u.  s.  w.  und 
endlich  das  stetige  Fortschreiten  des  Krankheitsprocesses  ad  pejus.  Im 

fig*  Anfang,  so  lange  der  Kopfschmerz  das  einzige  Symptom  ist  oder  die 
Scene  vollständig  beherrscht ,  kann  man,  wenn  derselbe  halbseitig  und 
mit  Erbrechen  verbunden  ist,  an  ein  unschuldigeres  Leiden  als  l'rache 
denken,  an  Migräne.  Die  Kopfschmerzen,  welche  die  letztere  charakte- 
risireu,  erfolgen  aber  mehr  in  typischen  Anfällen;  zwischen  diesen  liegen 
ganz  kopfschmerzfreie  Zeiten,  in  denen  auch  die  psychischen  Fähig- 
keiten des  Patienten  völlig  intact  sind.  In  den  Perioden,  während 
welcher  der  Migränekopfschmerz  besteht,  ist  vollständige  Ruhe,  die  Ab- 
haltung von  Sinnes-  und  psychischen  Reizen  gewöhnlich  ein  Mittel,  den 
Kopfschmerz  zu  massigen,  während  dies  Alles  beim  Kopfschmerz  der 
Tumorkranken  fast  ganz  im  Stiche  liisst.    Suspect  für  das  Vorhanden- 
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sein  eines  Tumors  ist  übrigens  in  solchen  Fällen  auch  die  Schmerz- 
hafligkeit  der  Schädelpercussion.  Wie  die  Migräne,  so  können  auch 
andere  der  vielen  Kopf9chmerzarten  mit  dem  Kopfschmerz  bei  Gehirn- 
tumoren verwechselt  werden ,  so  der  „habituelle"  Kopfschmerz  bei 
Seurasthenikent,  Anamischen.  Hysterischen  u.  a.  Weuiger  der  Charakter, 
den  der  „Kopfdruck"  und  Kopfschmerz  dabei  zeigt  —  denn  die  letzt- 
genannte Sorte  von  Kopfschmerzen  kann  continuirlich  Jahre  lang  an- 
dauern, mit  Energielosigkeit,  Gemüthsdepression,  Schwindel  und  körper- 
licher Schwäche  einhergehen  und  so  ein  schweres  Gehirnleiden  vor- 
täuschen —  als  die  neben  dem  Kopfschmerz  bestehenden  sonstigen 
Aeusserungen  jener  Neurosen  müssen  für  die  Diagnose  entscheidend 
sein,  d.  h.  die  gleichzeitige  Spinalirritation,  die  sexuellen  Störungen, 
die  nervös -dyspeptischen  Erscheinungen  u.  ä.,  Symptome,  die  in  ihrer 
Gesammtheit  ein  evident  harmloseres  Krankheitsbild  als  das  eines  Ge- 
hirntumors bieten.  Vor  allem  ist  es  aber  die  stetig  progrediende  Ver. 
schlimmerung  der  Erscheinungen  beim  Gehirntumor,  die,  auch  wenn 
anfänglich  Zweifel  über  die  Natur  des  Leidens  bestehen,  die  Diagnose 
bald  in  die  richtige  Bahn  leitet.  Vollends  sicher  wird  die  Diagnose, 
wenn  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  eine  zweifellose  Stauungs- 
papille ergiebt.  Auch  Patienten  mit  latenter  Schrumpfniere  und  chro- 
nischer Urämie  können  als  einziges  Krankheitsymptom  Kopfschmerz, 
Schwindel  und  Erbrechen  zeigen  und  so  als  hirntumorkrank  imponiren. 

Herrschen  die  epileptischen  Anfälle  im  Krankheitsbilde  des  Gehirn-  £piieP.ie. 
tumors  vor,  oder  bilden  sie,  wie  es  nicht  so  selten  vorkommt,  eine  Zeit 
lang  das  einzige  Symptom  bei  Tumorkranken ,  so  kann  eine  Verwechs- 
lung der  Krankheit  mit  idiopathischer  Epilepsie  vorkommen.  Indessen 
gehört  die  Coneentrirung  der  Zuckungen  auf  eine  Körperhälfte  bei 
letzterer  doch  zu  den  Seltenheiten,  und  vollends  sprechen  die  auf  ein- 
zelne Muskelgruppen  beschränkten  epileptischen  Convulsionen  für  eine 
symptomatische,  von  einer  Ilerderkrankung  an  der  Oberfläche  des 
Gehirns  abhängige  (jAcKsox  sche)  Epilepsie.  Ferner  ist  in  der  Regel 
bei  der  idiopathischen  Epilepsie  das  Bewusstsein  von  dem  Beginn 
<les  Anfalles  an  plötzlich  aufgenoben;  bei  der  symptomatischen 
.UcKsoN'schen  dagegen  bleibt  das  Bewusstsein  erhalten  oder  geht  eist 
während  des  Anfalles  verloren,  wenn  er  sich  auf  beide  Körperhälften 
verbreitet.  Ausserdem  sind  die  Intervallärzeiten  zwischen  den  einzelnen 
Anfällen  bei  der  idiopathischen  Epilepsie  im  Allgemeinen  reiner,  wenn 
nicht  die  Anfälle  sich  so  häufen,  dass  die  bei  letzterer  nach  den  Anfällen 
zurückbleibenden  Nachwehen:  Kopfschmerzen,  Mattigkeit,  psychische 
•Störungen  bestehen  bleiben,  bis  ein  neuer  Anfall  sich  einstellt.  Endlich 
treten  zu  der  Jackson  scheu  Epilepsie  begreiflicher  Weise  leicht  Läh- 
mungen, Aphasie  u.  s.  w.  als  Symptome  der  weiteren  Entwicklung  der 
Hirnaffeetion  hinzu.  Auch  der  Umstand,  dass  die  Anfälle  der  idiopa- 
thischen Epilepsie  fast  immer  von  einem  Schrei  eingeleitet  werden,  die 
<ler  symptomatischen  dagegen  so  gut  wie  nie,  verdient  Berücksichtigung. 
Wichtiger  ist,  dass  die  idiopathische  Epilepsie  meist  jugendliche  Indi- 
viduen mit  hereditärer  Belastung  befällt,  während  Hirntumoren  in  jedem 
Lebensalter  sich  entwickeln.  Vor  allem  aber  ist  in  jedem  Falle  eine 
ophthalmoskopische  Untersuchung  vorzunehmen;  der  Befund  einer  Staa- 
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ungspapiUe  lässt  die  Epilepsie  als  ein  von  intraeraniellem  Druck  ab- 
hängiges Symptom  erscheinen,  eine  Annahme,  die  noch  durch  C'onsta- 
tirung  eines  langsamen  Pulses  und  cephalisehen  Erbrechens  an  Sicher- 
heit gewinnt. 

'■fcfaSKff'  Sobald  ein  gesteigerter  intracranieller  Druck  als  Ursache  epilep- 
u  A-  tischer  Anfälle  oder  von  Kopfschmerz  festgestellt  ist.  kommen  für  die 
Differentialdiagnose  andere,  ebenfalls  mit  allgemeiner  Druckvermehrung 
im  Schädelraum  einhergehende  Krankheiten  in  Betracht.  Es  ist  dies 
der  liirnubseess  und  die  Meningitis.  Beide  haben  unter  sich  ein  Sym- 
ptom gemein,  das  beim  Tumor  fehlt,  das  Fieber.  Schade,  das  die  Tem- 
peratur bei  jenen  beiden  Krankheiten,  namentlich  beim  Hirnabseess, 
nicht  regelmässig  erhöht  ist.  Das  allen  drei  Krankheiten  gemeinsam 
zukommende  Symptom,  die  Stauungspapille,  ist  beim  Hirnabseess  und 
der  Meningitis  bei  Weitem  nicht  so  häutig  und  so  stark  entwickelt,  wie 
beim  Tumor.  Namentlich  gilt  dies  für  den  Hirnabscess,  wo  im  Allge- 
meinen nur  vorübergehend  die  Symptome  des  gesteigerten  intracraniellen 
Druckes  zur  Erscheinung  kommen.  Näheres  über  die  Diagnose  des 
Gehirnabscesses  wird  das  nächste  Kapitel  bringen. 

Die  Meningitis  kommt  seltener  bei  der  Differentialdiagnose  in  Be- 
tracht, weil  sie  fast  immer  eine  acut  verlaufende  Krankheit  darstellt, 
selten  in  ein  chronisches  Stadium  übergeht  oder  durch  öftere  Nach- 
schübe längere  Dauer  gewinnt.  Da  die  Meningitis  eine  Krankheit  der 
Gehirnoberrläche  ist.  so  sind  hier  die  Herdsymptome  von  einer  Heizung 
oder  Compression  der  Kinde  oder  von  einer  Läsion  der  Gehirnnerven 
an  der  Basis  abhängig.  Herderscheinungen,  die  auf  eine  Lüsion  des 
Faserverlaufs  im  Innern  des  Gehirne  zurückgeführt  werden  müssen, 
sprechen  also  im  Zweifelfalle  direct  gegen  Meningitis  und  für  Hirn- 
tumor. Dagegen  kann  eine  umschriebene  chronische  Meningitis  an  der 
Basis,  wenn  sie  zu  beträchtlicher  Verdickung  der  Hirnhäute  führt,  die 
Symptome  eines  Hirntumors  vortäuschen  und  von  diesem  unter  Um- 
ständen nicht  mehr  unterschieden  werden.    Eine  ohne  Insult  und  AU- 

cbroni»che  gemeinsviiiptome  verlaufende  chronische  Gehirner ueichunq  käme  dann 

Gehirn-  ,.     -      '  . 

erweiebung  zur  differentialdiagnostischen  Erwägung,  wenn  beim  Gehirntumor,  wie 
das  allerdings  in  seltenen  Fällen  vorkommt,  die  allgemeinen,  compres- 
siven  Erscheinungen  fehlen.  Sobald  die  Erweichungsherde  grösser  sind 
und  damit  augenfällige  Symptome  machen,  ist  eine  Verwechslung  nicht 
mehr  möglich,  weil  bei  Tumoren,  wenn  sie  einmal  eine  beträchtliche 
Grösse  erlangt  haben .  die  Allgemeinerscheinungen  nicht  mehr  ganz 
fehlen. 

Auch  die  multiple  Sclerose  kann  in  gewissen  Stadien  des  Verlaufs 
eitier  Hirngeschwulst  mit  dieser  verwechselt  werden,  speciell  dann,  weun 
beim  Tumor  cerebri  die  Stauungspapille  in  Atrophie  des  Opticus  über- 
gegangen ist.  Wie  bei  den  Neubildungen  des  Gehirns  kommen  aueh 
im  Verlauf  der  Sclerose  Kopfschmerz,  Schwindel,  Störungen  der  Psyche, 
apoplectiforme  und  epileptiforme  Aufälle  mit  sich  daran  anschliessenden 
Hemiplegien,  Hemianästhesien,  ferner  Lähmungen  einzelner  Hirnnerven 
vor;  indessen  ist  doch  eine  Unterscheidung  beider  Krankheiten  bei 
nähet  er  Beobachtung  gewöhnlich  leicht.  Das  Gesammtbild  der  Krank- 
heit ist  bei  der  Sclerose  ein  anderes:  die  Sprachstörung,  das  in  relativ 
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Juugsamein  Tempo  erfolgende  Intentionszittern  beherrschen  bei  der  Scle- 
rose  die  Scene,  während  beim  Tumor  der  Kopfschmerz,  die  Benommen« 
heit,  das  Erbrechen,  die  Pulsverlangsamung,  die  Convulsionen,  kurz  die 
Druckerscheinuugen  in  den  Vordergrund  treten:  auch  findet  man  bei 
der  Selero9e  gewöhnlich  nur  eine  partielle  Optikusatrophie. 

Schwieriger,  ja  unmöglich  in  einzelnen  Fällen  ist  die  Unterschei- 
dung des  Hirntumors  vom  chronischen  Hydroccphaltis ,  bei  dem  die  für 
das  Vorhandensein  eines  Tumors  sprechenden  Erscheinungen:  Kopf- 
schmerz, »Schwindel,  Iutelligenzstörungen,  Pulsverlangsamung,  Krampf- 
anfälle, Erbrechen  u.  a.  das  Krankheitsbild  beherrschen  und  auch  das 
für  die  Diagnose  des  Tumors  am  schwersten  wiegende  Symptom,  die 
Stauungspapille,  nicht  fehlt.  Indessen  dürfen  doch  die  beim  Hydro- 
eephalus  der  Kinder  vorhandene  abnorme  Grösse  und  Gestalt  des  Schä- 
dels, die  oft  lang  dauernden  Remissionen  und  Intensitätschwankungen 
der  Symptome  und  das  Fehlen  directer  Herderscheinungen  beim  Hydro 
oephalus  im  einzelnen  Falle  für  die  Diagnose  des  letzteren  gegen  die- 
jenige eines  Hirntumors  benutzt  werden.  Schliesslich  soll  nicht  ver- 
schwiegen werden,  dass  in  seltenen  Fällen  bei  der  Section  Tumoren 
gefunden  wurden ,  die  während  des  Lebens  der  betreffenden  Kranken 
überhaupt  nie  augenfällige  Symptome  gemacht  hatten. 

Ist  in  der  angegebenen  Weise  die  Diagnose  auf  das  Bestehen  eines  DUimo^dM 
Hirntumors;  gestellt  —  und  dies  ist  in  den  meisten  Fällen  möglich  — ,  QMehwaM. 
so  folgt  die  Entscheidung  der  viel  schwierigeren  Frage,  in  welchen 
Theil  des  Schädelinnern,  bezw.  des  Gehirns  der  Sitz  des  Tumors  zu  ver- 
legen ist.  Für  diesen  Theil  der  Diagnose  sind  die  bei  Besprechung  der 
Uerdsymptome  gemachten  Bemerkungen  massgebend  und  braucht  des- 
wegen nicht  nochmals  hierauf  eingegangen  zu  werden. 

Dagegen  erübrigt  als  dritter  Theil  der  diagnostischen  Aufgabe,  «Heg^™«1« 
Xatur  des  vorliegenden  Gehirntumors  zu  bestimmen.   Dieselbe  ist,  so  aus  m* 
sichtslos  das  Unternehmen  a  priori  scheint,  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen 
nicht  schwierig  zu  lösen  und  zwar  deswegen,  weil  ein  bestimmter  An- 
halt für  die  Geschwulstart  durch  die  sonstigen  Krankheitserscheinungen 
und  die  Aetiohgie  des  Falles  geliefert  wird. 

So  verhält  es  sieh  bei  ausgesprochener  Syphilis,  so  bei  iuherculösen 
Individuen.  Solitärtuberkel  oder  multiple  Tuberkel  finden  sich  haupt- 
sächlich im  Kindesalter.  Deswegen  ist,  im  Falle  die  Symptome  eines 
Hirntumors  bei  Kindern  auftreten,  immer  in  erster  Linie  an  einen 
Himtulterkel  zu  denken,  namentlich  wenn  sich  zu  gleicher  Zeit  Tuber- 
culose  der  Lymphdrüsen,  Knochen  u.  s.  w.  nachweisen  lässt.  Beide 
(ieschwulstarten,  die  Gummata  und  Tuberkel,  haben  in  Bezug  auf  ihr 
Wachsthum  den  intracraniellen  Druck,  bezüglich  ihres  Sitzes  die  Prädi- 
lection  für  die  Hirnoberfläehe.  miteinander  gemein.  Eine  Lieblingsstelle 
der  Gummata  ist  anerkannt  die  Basis  cerebri,  wo  sie,  von  der  Meninx 
ausgehend,  insbesondere  oft  den  Oeulomotorius  gummös  infiltriren.  so 
dm  ein  Einsetzen  der  Gehirnkrankheit  mit  Ptosis  eine  gewisse  Prä- 
sumtion für  Gehirnlues  bei  der  Diagnose  abgiebt.  Sitzen  die  Gummata 
an  der  Uberfläche,  so  gehen  sie,  wie  die  Tuberkel,  ganz  gewöhnlich  mit 
epileptischen  Anfällen  einher.  In  dieser  Beziehung  gleichen  sie  den 
rystim-ken,  die  sonst  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass  bei  diesen  kleinen, 
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meist  nur  erbsengrossen  Cysten  eine  allgemeine  eoinpressive  Wirkung 
in  der  Kegel  fehlt,  und  nur  dann  erheblichere  Allgemeinerscheinungen 
auftreten,  wenn  sich  gleichzeitig  sehr  zahlreiche  Cysticerken  entwickeln. 
Die  Epilepsie  hat  also  hier  die  Bedeutung  eines  Herdsymptoms  und 
weist  gerade  auf  Cysticerken  mehr  als  auf  andere  Rindengeschwülste 
hin,  wenn  Allgemeinerscheinungen  daneben  fehlen.  Kommt  dazu  noch 
ein  ätiologisches  Moment,  der  Nachweis,  dass  das  betreffende  Indivi- 
duum der  Infection  mit  Bandwunneiern  ausgesetzt  war,  so  wird  die  Wahr- 
scheinlichkeit, dass  die  Entwicklung  von  Cysticerken  der  Gehirnaffection 
zu  Grunde  liegt,  etwas  grösser,  besonders  gross  aber,  wenn  in  der  Peri- 
pherie des  Körpers,  in  der  Haut  oder  im  Auge  Cysticerken  direct  nach- 
gewiesen werden  können.  Die  Echinokokken,  die  solitär  an  der  Ober- 
flüche des  Gehirns  oder  in  den  Ventrikeln  sich  ausbilden,  machen  im 
Gegensatz  zu  den  Cysticerken,  weil  sie  bedeutend  grösser  sind  als  diese, 
starke  Allgemeinerscheinungen.  Ihre  Diagnose,  auch  als  Vermuthungs- 
diagnose,  unterbleibt  besser,  selbst  wenn  Echinokokkenentwicklung  in 
anderen  Organen  nachgewiesen  werden  könnte. 

Die  Diagnose  der  Sarkome  und  Carcinome  kann  vermuthungsweise 
gestellt  werden,  wenn  sie  als  Metastasen  im  Gehirn  auftreten  und  an 
der  Stelle  ihres  primären  Sitzes  mit  Sicherheit  als  solche  nachgewiesen 
werden  können,  also  wenn  beispielsweise  ein  Mammacarcinom  oder  ein 
Melanosarcom  der  Choroidea  constatirt  ist,  und  im  weiteren  Verlauf  der 
Krankheit  sich  die  Symptome  eines  Gehirntumors  einstellen.  Auch  das 
Gliom  kann  mit  einiger  Sicherheit  nur  diagnosticirt  werden,  wenn  es 
mit  einem  Retinalgliom  complicirt  ist. 

Vermuthet  man  cino  der  drei  Tuinornrten,  so  mag  bei  der  speciellen  Dia- 
gnose darauf  Rücksicht  genommen  werden,  das»  die  Sarkome  rasch  wachsende 
Geschwülste  darstellen,  meist  tum  Schädel  knochev,  besonders  von  der  Basis  in 
der  mittleren  Scltädelyrube  ausyehen,  gewöhnlich  gefässarm  sind  und  die  Hirn- 
masse beim  Fortschreiten  nur  verdrängen,  nicht  infiltriren,  während  die  Gliome 
die  Hirnsubstanz  speeifiseh  infiltrirende,  d.  h.  in  dieselbe  unbegrenzt  übergehende, 
weiche  Geschwülste  darstellen.  Sie  pflegen  mitten  in  der  Gehirnsubstanz  KU 
sitzen;  sie  wachsen  langsam  und  werden  in  den  späteren  Stadien  sehr  gefäss- 
reich.  Dann  wirken  sie  durch  die  wechselnde  <  iefässfüllung  auf  die  Nachbar- 
schaft bald  schwächer,  bald  stärker  compressiv  ein,  oder  veranlassen  wohl  auch,  wenn 
Hämorrhagien  sich  einstellen,  plötzlich  eintretende  und  vorübergehend  sich  steigernde 
Hemiplegien.  Die  Gliome  verhalten  sich  also  bezüglich  der  Intensität  ihrer  Symptome 
„oscillirend".  Die  Entwicklung  der  Gliome  (übrigens  auch  die  anderer  Hirngeschwülste) 
schliesst  sich  erfahrungsgemäss  häufig  an  ein  Trauma,  das  auf  den  Kopf  des 
Betreffenden  eingewirkt  hat,  an.  Die  Carcinome  endlich  sind,  wie  anderwärts, 
so  auch  im  Gehirn  durch  ihr  rasches  Wachsthum  (ähnlich  den  Sarkomen)  vor 
anderen  Gehirngeschwülsten  ausgezeichnet.  Was  sonst  von  Tumoren  im  Gehirn 
vorkommt,  wie  Myxome,  Lipome,  Enchondromc,  Cholesteatome,  Psammome,  hat 
lediglich  pathologisch-anatomisches  Interesse:  ausgenommen  sind  die  an  den  Arterien 
der  Basis  sich  entwickelnden  und  zuweilen  bis  zu  Eigrösse  heranwachsenden 
Aneurysmen,  die  unter  Leitständen  düignosticirbar  sind. 

MtwEä  Der  Krankheitsverlauf  bei  den  Aneurysmen  der  Hirnarterien  weicht 

anrurjVui«.  nfttnlich  in  der  That  etwas  vom  gewöhnlichen  Bilde  ab:  die  Symptome 
weisen  auf  einen  Basalttimor  hin  und  zeigen  eine  mehr  sprungweise, 
„etappen massige"  Entwicklung,  als  dies  bei  anderen  Ilirngeschwülsten 
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iler  Fall  ist.  Obliterirt  das  „Aneurysma",  so  kann  nach  schweren 
Tuinorerscheinungen  Heilung  erfolgen;  in  anderen  Fällen  kornrat  es  zu 
plötzlicher  Erabolie  eines  mit  dem  Aneurysma  commuuicirenden  Hirn- 
jrefässes  und  damit  zur  begrenzten  Hirnerweichung;  in  wieder  anderen 
Fallen  —  und  dies  ist  der  häufigste  Ausgang  —  tritt  eine  Berstung  des 
Sackes  ein.  In  diesem  Falle  breitet  sich  das  Blut  rlächenbaft  über  die 
Himoberrläche  aus  und  bewirkt  plötzlich  einen  schweren  apoplectischen 
Anfall,  von  dem  sich  indessen  die  Kranken  wieder  erholen  können,  bis 
eine  neue  Berstimg  den  Exitus  letalis  herbeiführt.  Findet  man  ferner 
bei  Krauken  neben  den  Symptomen  des  Hirntumors,  die  jenen  Sprung- 
artigen  Charakter  in  der  Entwicklung  der  Hirnkrankheit  zeigen,  aneu- 
rysmatische  Erweiterungen  der  Carotis,  so  gewinnt  dadurch  die  Diagnose 
<les  Hirnarterienaneurvsmas  eine  gewisse  Stütze.  Noch  mehr  ist  dies 
•ler  Fall,  wenn  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  an  den  Ge- 
issen der  Netzhaut  eine  atheromatöse  Degeneration  gefunden  wird. 
Natürlich  kann  bei  einem  relativ  grossen  Himarterienaneurysraa  daneben 
auch  eine  Stauungspapille  entwickelt  sein. 

Wenn  es  auch  mit  Hülfe  der  soeben  angeführten  Anhaltspunkte 
gelingen  kann,  eine  bestimmte  Richtung  für  die  Diagnose  der  Geschwulst- 
art zu  gewinnen,  so  darf  doch  nicht  vergessen  werden,  dass  es  sich  dabei 
immer  nur  um  Diagnosen  handelt,  die  sich  kaum  über  das  Niveau  der 
Vermuthung  erheben.  Jedenfalls  wird  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  erst 
die  Trepanation  oder  die  Section  lehren,  von  welcher  Beschaffenheit  der 
diagnosticirte  Hirntumor  im  einzelnen  Falle  war. 


Hirnabscess,  Encephalitis  suppurativa. 

Der  Hirnabscess  steht  in  klinisch-symptomatologischer  Beziehung  zwischen 
•lein  Hirntumor  und  der  Hirnenveichung.  Es  handelt  -ich  dabei  um  eine  cir- 
cuni-eripte,  eitrige  Entzündung  des  Gehirns,  um  die  Bildung  eines  Abseesses,  in 
>h>mi  Umgebung  ödemntöse  Erweichung  der  Hirn.-ubstanz.  in  dessen  Innerm 
Eiler  und  Trümmer  von  untergegangenem  Nervengewebe  sieh  finden.  Im  weiteren 
Verlaufe  der  Krankheit  kommt  es  entweder  durch  Fortschreiten  der  Eiterung 
üieiU  zu  Sinustlirombtse  und  Meningitis,  theils  zum  Durchbruch  in  die  Ven- 
trikel, oder  aber  zur  Abktipseluny  des  Abseesses,  wodureh  ein  gewisser  Absehluss 
<ta>  Processes  erreicht  wird,  die  Symptome  des  acuten,  intracraniellen  Druckes 
u.  s.  w.  nachlassen,  kurz  der  Abscess  „latent"  wird  and  Jahre  lang  latent  bleiben, 
ja  durch  Eindickung  des  Eiters  relativ  heilen  kann.  Es  i-t  dies  aber  jedenfalls 
ein  äusserst  -eltener,  durch  die  Seetionsurjrebnisse  nicht  einmal  sicher  beweis- 
barer Ausgang.  Gewöhnlich  kommt  es  im  weiteren  Verlauf  nach  einem  kurz- 
("ler  lanirdnuernden  Stadium  der  Latenz  wieder  zu  recrude-cirenden  Entzündungen, 
deren  Folgen  schliesslich  den  Tod  de-  Patienten  herbeiführen,  wenn  nicht  ein 
"perativer  Eingriff  das  Leben  des  Kranken  rettet.  Gerade  der  Umstand,  dn.-s 
'iie  Operation  des  Hirnab>ce-ses  neuerding-  ein  sehr  dankbares  Object  der  Chi- 
rurgie geworden  ist,  wird  den  Diagno-tiker  anspornen,  die  Diagnose  des  Hirn- 
ah-ee*ses  früh  und  richtig  stellen  zu  lernen.  Was  die  Grösse  der  Abscesse  be- 
trifft, so  ist  dieselbe  sehr  verschieden,  von  Lin<engn»-e  bis  zu  Säcken,  die  eine 
.ranze  Hemisphäie  einnehmen. 

Man  unterscheidet  unter  den  Symptomen  des  ( iehirnabscesscs  (wie  Aiigomtm- 
teiin  Tumor!  am  besten  AUgemeinerstkeinungen  und  Herdsymptome.   Die  n"Joü" 
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Ali 'gemeiner scheinungen  zeigen  zeitweise  sehr  verschiedene  Intensität,  sind 
aber  im  Allgemeinen  ungleich  geringer,  als  beim  Hirntumor,  weil  der 
Abscess  im  Gegensatz  zu  den  meisten  Hirngeschwülsten  die  Gehirn- 
substanz  rascher  zum  Zerfall  bringt  und  manifesten  allgemeinen  Druck 
nur  dann  macht,  wenn  die  Wandmembrau  stärker  ausgebildet  ist,  oder 
wenn  entzündliches  Gedern  sich  in  der  Nachbarschaft  entwickelt  und 
ein  Hydrocephalus  sich  hinzugesellt.  Dementsprechend  fehlt  auch  in  den 
meisten  Fällen  die  Stauungspapille:  dagegen  sind  ganz  gewöhnlich  Kopf- 
schmerz, Schwindel,  Erbrechen,  Apathie  und  Intelligenzstörung  vorhanden, 
seltener  epileptische  Conndsionen.    Daneben   machen    sich  allgemeine 
Mattigkeit  und  Prostration  geltend,  Symptome,  die  zum  grössten  Theil 
nicht  von  dem  Hirnabscess  als  solchem .  sondern  von  dem  ihn  compli- 
cirenden  Fielter  abhängig  sind.   Wie  bei  anderen  Eiterungen  zeigt  das 
Fieber  auch  beim  Hiruabscess  einen  ausgesprochenen  intermittirenden 
Charakter  —  ist  von  Schüttelfrösten  unterbrochen.    Derartiges  Fieber 
ist  das  weitaus  wichtigste  diagnostische  Merkmal;  schade,  dass  es  nur  in 
einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  iu  charakteristischer  Weise  zur  Erschei 
nung  kommt;  in  einem  Theil  der  Fälle  fehlt  es  sogar  ganz.    Der  2iuls 
pflegt,  im  Gegensatz  zu  dem  gewöhnlichen  Verhalten  des  Pulses  bei 
Tumoren,  nicht  verlangsamt,  sondern  im  Gegentheil  entsprechend  dein 
Fieber  und  den  gering  entwickelten  Allgemeinerscheinungen  sogar 
schleunigl  zu  sein.    Doch  kommen  hiervon  Ausnahmen  vor;  in  einem 
meiner  Fälle  (Oceipitalhirnabscessi  betrug  die  Pulsfrequenz  45 ! 
M  Die  Herdsymptome  sind  zum  Theil  abhängig  von  dem  entzündlichen 

f Jedem  in  der  Nachbarschaft  des  Abscesses  und  können  als  solche  even- 
tuell wieder  rückgängig  werden;  zum  grossen  Theil  aber  sind  sie  directe 
Herderscheinungen,  dadurch  bedingt,  dass  gewisse  Faserbahnen  im  Ge- 
hirn durch  Einschmelzung  zu  Grunde  gehen.    Der  Umstand,  dass  der 
intracranielle  Druck  beim  Hirnabscess  immer  mässig  ist  und  nur  zeit- 
weise höhere  Grade  erreicht,  erklärt  es  auch  (vgl.  S.  27b"),  dass  (von 
den  seltenen  Fallen  von  Hirnschenkel-  und  Ponsabscessen  mit  localer 
Wirkung  oder  von  Fällen  mit  hinzutretender  Basnlraeningitis  abgesehen l 
die  Nervenstämme  an  der  Basis  des  Gehirns  nicht  lädirt  werden  und  in 
ihrer  Function  intact  bleiben.  In  diesem  Punkte  besteht  also  ein  wesent- 
licher Unterschied  zwischen  Hirnabscess  und  den  Hirntumoren,  bei  denen 
gerade  die  in  dem  Ausbreitungsgebiet  der  lädirten  Hirunerven  auf- 
tretenden Lähmungen  wichtige  diagnostische  Anhaltspunkte  abgeben. 
Je  nach  dem  Sitz  der  Abscesse  werden  sieh  Umfang  und  Charakter 
der  Ausfallssvmptome  gestalten  —  ganz  in  der  Weise,  wie  dies  bei  der 
Erweichung,  den  Tumoren,  den  Herderkrankungen  im  Allgemeinen  be- 
sprochen ist.   Hemiplegien  sind,  da  At>>eessc  in  den  Stammganglien  nur 
selten  beobachtet  werden,  meist  von  einer  Abscedirung  der  motorischen 
Rindenfelder  und  der  zugehörigen  Marklagerpartien  abhängig.  Indem 
sieh   in  diesem  Fall  die  Hemiplegie  aus  einzelnen  Monoplegien  zu- 
sammensetzt, d.  h    schubweise  erfolgt,  gewinnt  die  Entwicklung  der 
Hemiplegie  beim  Gehirnabseess  etwas  Apartes.    So  ist  beispielsweise 
eine  Monoplegie  des  Beines  das  erste  Hcrdsymptom ,  dazu  gesellt  sich 
durch   PropagaÜOD    der  eitrigen   Einschmelzung  eine   Lähmung  des 
Armes  (beides  natürlich  auf  der  contralateralen  Seite),  dann  eine  Lah- 
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inung  des  Facialis  und  Aphasie;  dabei  sind  gewöhnlich  epileptische 
Zuckungen  zu  beobachten.   lu  anderen  Fällen  überwiegen  die  Sensibili- 
tatstöruugen.   Bei  Abscessen  im  Occipitallappen  fand  sich  in  den  genau 
untersuchten  Fällen  Hemianopsie,  wie  in  dem  berühmten,  zur  Operation 
gekommenen  Fall  von  Werxickk,  wo  aus  diesem  Symptom,  sowie  aus 
'lern  Fortschreiten  der  Lähinungserseheinungen  vom  Bein  auf  den  Arm 
und  endlich  auf  den  Facialis,  ferner  aus  der  zugleich  bestehenden  An- 
ästhesie und  Muskelgefühlsaufhebuug  die  Diagnose  auf  einen  Abscess 
im  Occipitallappen  mit  Propagation  der  Abscedirung  nach  vorne  richtig 
gestellt  werden  konnte.    Da,  wie  wir  später  sehen  werden,  Caries  des 
Felsenbeins  besonders  häufig  die  Bildung  von  Hirnabscessen  veranlasst, 
so  ist  es  begreiflich ,  dass  der  Schläfenlappen  sehr  gewöhnlich  der  Sitz 
von  Abscessen  ist.    In  solchen  Fällen  ist  das  Gehör  schwer  beeinträch- 
tigt, nicht  nur  wegen  der  auf  der  Seite  des  Abscesses  bestehenden 
Mittelohreiterung,  sondern  auch  weil  durch  die  daran  sich  anschliessende 
Abscessbildung  im  Temporalhirn  die  centrale  Acuslicusbahn  zerstört  wird 
und  damit,  auch  wenn  keiu  streng  gekreuzter  Verlauf  der  Fasern  des 
'»ehörnerven  angenommen  wird  (vgl.  S.  2-10),  doch  die  Leitung  von 
mindestens  einem  Theile  der  vom  anderen  Ohr  kommenden  Acusticus- 
fasern  unterbrochen  wird.    Erstreckt  sich  der  Abscess,  was  allerdings 
sehr  selten  der  Fall  zu  sein  scheint,  in  die  oberste  Temporalwindung, 
so  wird  sensorische  Aphasie  die  Folge  sein.    Betrifft  er  den  hinteren 
Abschnitt  des  Marklagers  der  Schläfenlappen,  d.  h.  speciell  die  Asso- 
ciationsfasern  zwischen  dem  Sinnescentrum  für  Gehöreindrücke  in  der 
1.  Temporal windung  und  dem  optischen  Centrum  im  Occipitalhirn ,  so 
ist  optische  Aphasie  zu  erwarten,  wie  dies  in  der  That  mehrfach  in 
eclatanter  Weise  coustatirt  werden  konnte.    Abscesse  in  den  Central- 
lappcn  veranlassen  Monospasmen,  Monoplegien  und  durch  Häufung  der 
letzteren  die  schon  genannten  Hemiplegien;  Abscesse  im  Stirnlappen 
haben  Ataxie,  psychische  Störungen  und,  wenn  die  3.  Frontal  windung 
betroffen  ist,  motorische  Aphasie  zur  Folge.   Die  Abscesse  in  den  Klein- 
hirnhem isphären  verlaufen  ohne  Herdsymptome,  dagegen  machen  gerade 
die  Kleinhirnabseesse  starke  Allgemeinerscheinungen:  Kopfschmerz,  Er- 
brechen, Somnolenz,  vor  allem  auch  durch  den  Sitz  des  Abscesses  ver- 
anlasst, starken  Schwindel  und  unter  Vermittlung  des  Hydrops  ventri- 
culorum  Sehstörungen.    Steigert  sich  im  Verlaufe  eines  Hirnabscesscs 
der  Kopfschmerz  ungewöhnlich  heftig,  so  darf  daran  gedacht  werden, 
dass  der  Abscess  die  Hirnhäute,  speciell  die  Dura  erreicht  hat. 

Das  geschilderte  Bild  entspricht  dem  des  chronisch  ablaufenden  Amte 
Gehirnabscesses;  der  acute  bietet  ein  anderes  Bild  mit  höchst  stürmischem  »w'e™© 
Verlauf.  Er  verläuft  mit  Fieber.  Störungen  des  Sensoriums,  Apathie, 
•Somnolenz,  mit  Kopfschmerz  und  Erbrechen;  dazu  gesellen  sich  Un- 
sicherheit der  Bewegungen,  Paresen,  später  auch  wohl  vorübergehende 
einseitige  oder  doppelseitige  Convulsionen,  Jactation  und  schwere  Delirien 
oder  Koma,  in  dem  der  Tod  eintritt.  Selten  führen  mit  so  schweren 
acuten  Hirnerscheinungen  einhergehende  Abscesse  nicht  zum  Exitus 
letalis,  gehen  vielmehr  in  ein  chronisches  Stadium  über  und  verlaufen 
dann  in  der  früher  erörterten  Weise. 
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mit  ziemlicher  Sicherheit  gestellt  werden,  obgleich  die  Symptome  in 
manchen  Punkten  ganz  denjenigen  der  eitrigen  Meningitis  gleichen. 
Indessen  sind  doch  gewisse  Symptome  im  Bild  der  Meningitis,  die  für 
diese  charakteristisch  sind  und  heim  Abscess  fehlen,  so:  die  Nacken- 
starre,  der  Trismus,  das  Eingezogensein  des  Unterleibes,  die  allgemeine 
Hyperästhesie  der  Haut  und  der  Muskulatur  und  endlich  meist  auch 
die  Lähmungserscheinungen  von  Seiten  der  Gehirnnerven:  die  Facialis- 
paresen,  der  Strabismus  u.  a.  Uebrigens  darf  nicht  vergessen  werden, 
dass  der  Abscess  secundär  zur  eitrigen  Meningitis  führen  kann,  beide  Pro- 
cesse  also  auch  combinirt  vorkommen.  Schwieriger  ist  die  Unterscheidung 
des  acuten  Gehirnabsces9es  von  der  Meningealblutung,  die  sich,  wie  der 
acute  Abscess,  nach  Schädeltraumen  einstellt  und  in  Folge  des  Druckes 
des  Blutergusses  auf  die  GehirnoberHäche  ebenfalls  mit  Koma  und  epi- 
leptischen Anfällen  verläuft.  Doch  sind  die  Symptome  in  diesem  Falle 
nach  der  Einwirkung  des  Traumas  mehr  von  Anfang  an  in  voller  Aus- 
bildung vorhanden;  auch  fehlt  bei  der  Meniugealblutuug  das  intermit- 
tirende  Fieber,  das  der  Abscessbildung  eigen  ist. 

dJr"Änron,i-  Diagnose  der  subacut  oder  chronisch  verlaufenden  Hirnabscesse 

■^UJ^Jjlj"" hat  keine  grossen  Schwierigkeiten.  Sie  stützt  sich  auf  die  Gesammtheit 
der  angegebenen  Allgemeinerscheinungen  und  Herdsymptome.  Nochmals 
soll  daran  erinnert  werdet),  dass  die  Allgemeinerscheinungen  im  Grossen 
und  Ganzen  eine  mässige  und  vor  allein  wechselnde  Intensität  zeigen, 
und  die  llerdsymptome ,  weil  sie  gewöhnlich  directe  sind,  den  Sitz  des 
Abscesses  in  der  Kegel  auch  ziemlich  sicher  bestimmen  lassen.  Ferner 
sei  besonders  hervorgehoben,  dass  die  Hemiplegien  schubweise  erfolgen, 
und  Hirnnervenlähmungen  nur  selten  durch  Hirnabscesse  bedingt  sind. 
Ist  schon  in  diesen  Punkten  eine  gewisse  Abweichung  des  Abscessver- 
laufes  von  dem  gewöhnlichen  Verhalten  des  Bildes  der  Gehirntumoren 
begründet ,  so  wird  die  DirTerenzirung  weiterhin  erleichtert  durch  die 
ophthalmoskopische  Untersuchung,  die  beim  Abscess  selten,  beim  Tumor 
fast  immer  Stauungspapille  ergiebt,  durch  die  Beachtung  des  intermit- 
tirenden  Fiebers  und  endlich  durch  die  Berücksichtigung  der  Aetiologie. 
Die  letztere  spielt  bei  der  Diagnose  des  Abscesses  eine  so  wichtige  Rolle, 
dass  ich  auf  Grund  meiner  diagnostischen  Erfahrung  nicht  anstelle,  die 
seit  langen  Jahren  von  mir  befolgte  Regel  zu  empfehlen,  einen  Gehirn- 
ahscess  nicht  zu  diagnosticiren ,  wenn  nicht  eine  bestimmte  Veranlassung 
für  die  Entstehung  desselben  ernirt  uerden  kann.  Zwar  ist  sichergestellt, 
dass  es  auch  , .idiopathische  Abscesse  des  Gehirns  giebt,  d.  h.  Abscesse, 
die  anscheinend  von  selbst  entstanden  sind.  Indessen  ist  der  Kreis 
ein  sehr  enger  geworden,  und  der  kleine  Rest  der  Fälle,  «leren  Ent- 
stehung vorderhand  unklar  ist,  kann  mich  nicht  bestimmen,  von  der 
gegebenen  Regel  abzuweichen. 

Die  häufigste  Ursache  der  Hirnah-ce^se  sind  Traumen,  die  das  Gehirn 
seihst  oder  den  Schädel  treffen.  B<i  uncomplteirten  Fracturen  de?selhen  kommt 
es  selten  zur  Entwicklung  eines  Hirnal»sce;-ses;  in  solchen  Fällen  muss  man 
meiner  Ansieht  nach  annehmen,  dass  durch  das  Trauma  eine  (Quetschung  und 
unvollständige  Nekrose  der  Hirnsuhstanz  zu  Stande  kommt,  die  eine  Haftung 
und  Weiterentwicklung  der  gelegentlich  durch  den  Blutstrom  zugetragenen  Eiter- 
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-tigt.    In  ähnlicher  Weise  ist  zu  erklären,  dass  zuweilen  Abscess- 
•••r  Umgebung  von  Erweichungsherden,  Hämorrhagien  und  Tumoren 
Auftritt. 

weitere,  häufige  Ursache  des  Hirnabscesses  ist  die  locnle  Forlleitung 
■'rrungsprocesses  von  Körpertheilen  her,  welche  direct  mit  der  Schädel- 
-ammeuhängen;  so  können  Eiterungen  im  Nasenrachenraum,  der  Nasen- 
iH  den  Augenhöhlen,  Phlegmone  des  Halszellgewebes,  Parotitis,  Ery- 
■  des  Kopfes,  vor  allem  aber  (tuberculöse  oder  syphilitische)  Caries  der 
<tedenen  Schädelknochen  zu  Gehimabscessen  führen.  Die  häufigste  Quelle 
ilirnabscesaes  ist  Caries  des  Felsenbeines,  bezw.  des  Processus  mastoideus, 
mit  Otitis  media  vergesellschaftet,  sich  durch  eitrigen  Ohrenfluss  verräth. 
>i  letzteres  Symptom  ist  daher  in  allen  Fällen,  wo  Verdacht  auf  einen  sich 
[wickelnden  Hirnabscess  besteht,  in  erster  Linie  zu  achten;  ein  Uebersehen  des 
•lirenflusses  in  solchen  Fällen  ist  geradezu  ein  diagnostisches  Vergehen!  Ganz 
^wohnlich  ist  die  Caries  des  Felsenbeines  das  Mittelglied  zwischen  gewissen  In- 
iH-tionskrankheiten  (Typhus,  Variola,  Scharlach,  Tuberculöse  u.  a.)  und  einem 
(iehirnabscess.    Die  so  entstehenden  Abseesse  sitzen  meist  in  den  dem  Felsen- 
bein nächstliegenden  Partien  des  Gehirns,  d.  h.  im  Schläfenlappen  und  in  den 
Kleinhirnhemisphären.    Selten  giebt  Caries  anderer  Sehädelknochen,  des  Stirn- 
beins, Siebbeins  u.  s.  w.,  zu  Hirnabscessen  Veranlassung. 

In  anderen  Fällen  ist  als  Ursache  der  Bildung  von  Hirnabscessen  die  Ver- 
schleppung mm  Eitererregern  von  weiterher  anzusehen,  so  speciell  von  der 
Lunge  her:  bei  Empyem,  Lungenabscess,  putrider  Bronchitis  und  Bronchieclasie. 
Ein  Beispiel  dieser  Provenienz  des  Hirnabsesses  ist  bei  einer  früheren  Gelegen- 
heit (s.  Bd.  I)  mitgetheilt  worden.  Eine  genaue  Untersuchung  der  Lungen  ist 
daher  bei  Verdacht  auf  das  Bestehen  eines  Hirnabscesses  nie  zu  versäumen. 
Ebenso  kann  die  Untersuchung  des  Herzens  die  Quelle  eines  Hirnabscesses  auf- 
decken, da  bei  septischer  Endocarditis  die  Einschleppung  der  Eitererreger  ins 
Gehirn  jederzeit  auf  dem  Wege  der  Embolie  stattfinden  kann.  Uelwrhaupt  giebt 
die  Seplicnpyämie  zu  eitrigen  Entzündungen  im  Gehirn  Anlass,  allerdings  weniger 
in  Form  von  solitären  grossen,  als  von  multiplen  kleinen  Abseessen.  Desgleichen 
sieht  man  Hirnabseesse  im  Verlauf  von  gewissen  Infectionskrankheiten  auftreten, 
speciell  bei  Typhus  abdominalis,  wobei  die  Eiterung  im  Gehirn,  wenn  nicht 
ilirect  durch  die  betreffenden  pathogenen  Bacterien,  vielleicht  so  zu  Stande  kommt, 
da?»  die  chemischen  Produete  der  Infectionserregcr  den  Boden  vorbereiten,  auf 
dem  in  den  Körper  eindringende  Eiterbacterien  ihre  Wirkung  entfalten. 

Wenn  man  sich  in  jedem  einzelnen  Fall  diese  verschiedenen  Möglichkeiten 
der  Genesis  der  Hirnabseesse  vergegenwärtigt  und  eine  serupulöse  Untersuchung 
der  dabei  in  Betracht  kommenden  Organe  vornimmt,  wird  man  nur  in  den 
seltensten  Fällen  umsonst  nach  der  Quelle  des  Hirnabsce-ses  suchen,  mit  deren 
Auffindung  die  Diagnose  ihre  sicherste  Basis  gewinnt. 

Encephalitis  sclerotica.   Poliencephalitis.   Nicht  eitrige 
einfache  Entzündung  der  Gehirn  Substanz. 

Die  disseminirte  sclerotische  Encephalitis  als  Theilerseheinung  der  sog.  m»«e- 
multiplen  inselförmigen  Cerebrospinalselerose  (s.  S.  177)  ist  eine  verhältnissmüssig 
häufige  Erkrankung  des  Gehirns,  und  die  Diagnose  der  Betheiligung  des  Gehirns  ',4:ler0!,0• 
am  Krankheitsproeess  i-<t  im  einzelnen  Falle  ohne  Schwierigkeit  aus  der  Existenz 
gewisser  Zeichen  des  Krankheit-bildes  zu  stellen.  Solche  auf  ein  Befallensein 
des  Gehirns  hindeutende  Symptome  sind:  Kopfschmerz,  Sehwindel,  npoplectiforme 
«ler  epileptiforme  Anfälle  mit  folgenden  trunsitorisehen  Hemiplegien,  namentlich 
auch  psychische  Alteration  (Depressions-  und  Exaltationszustände,  Gedächtniss- 
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schwache,  Demenz).    Die  kleinen  Henle  betreffen  sowohl  die  weisse,  als  die 
graue  Substanz  des  Gehirns, 
p.-iience-  Ebenso  ist  die  sog.  PolienceplialUis  svperior,  bei  der  sieh  die  anatomische 

«uperior.  Affection  auf  die  Kerne  des  Abducens,  Trochlearis  und  Oculomotorius,  die  klini- 
schen Symptome  auf  fortschreitende  Lähmungen  im  Gebiete  jener  Augenmuskel- 
nerven beschränken  (pragressice  Ophthalmoplegie),  eine  in  diagnostischer  Be- 
ziehung gut  charakterisirte  Krankheit,  von  der  seiner  Zeit  bei  der  Besprechung 
der  Bulbärparalyse  die  Rede  war  (s.  S.  204). 

Dagegen  stellen  die  sonst  beobachteten  nicht  eitrigen  Encephalitiden  in 
anatomischer  und  noch  mehr  in  klinischer  Hinsicht  bis  jetzt  schlecht  prücisirtr 
Krankheitsbilder  dar,  deren  Diagnose  dementsprechend  kaum  das  Niveau  der 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose  erreicht.  Verhält  nissmässig  noch  am  besten  gekannt 
Encephalitis  jje  aCule  Enceplwlitis  der  Kinder.  Die  Diagnose  hat  hauptsächlich  auf 
infantum,  den  acuten,  fieberhaften,  lediglich  cerebrale  Symptome  aufweisenden  Verlauf  der 
Krankheit  bei  Kindern  in  den  ersten  Lebensjahren  Rücksicht  zu  nehmen.  Die 
Krankheit  beginnt  mit  Fieber,  Erbrechen,  C'onvulsionen  und  Koma,  worauf  sich 
nach  einigen  Tagen  oder  Wochen  eine  meist  halbseitig»1  Lähmung  der  Extremi- 
täten (selten  mit  gleichzeitigem  Befallensein  des  Facialisgebietes)  einstellt;  weniger 
häufig  zeigt  sieh  die  Lähmung  in  Form  von  Monoplegie  oder  gar  als  Puraplegie. 
Verliert  sich  die  Lähmung  nicht  wieder,  so  sieht  man  die  gelähmten  Muskeln 
im  Wachsthum  zurückbleiben;  die  Nerven  und  die  (im  Vergleich  zur  Musku- 
latur der  nicht  gelähmten  Extremität)  atrophischen  Muskeln  zeigen  aber  im 
Gegensatz  zum  Verhalten  bei  der  spinalen  Form  normales  elektrisches  Vti- 
halten,  speciell  keine  Entartungsreuction;  die  Sehnenreflexe  sind  nicht,  wie 
dort,  abgeschwächt,  sondern  im  Gegentheil  gesteigert,  und  fast  regelmässig  bilden 
sich  Muskekontrucluren  aus  („Hemiplegiu  spastica  infantili*").  Häufig  ent- 
wickelt sich  auch  später  Hemichorea  und  Hemiathetosr,  zuweilen  auch  Epilepsie 
und  geistige  Schwäche.  Je  nach  dem  Alter  des  Kindes  und  dem  Sitze  der 
Hirnaffection  beobachtet  man  Aphasie*  die  aber  begreiflicher  Weise  meist  bald 
vorübergeht.  Wie  bei  der  spinalen,  ist  auch  bei  der  cerebralen  Form  der  infan- 
tilen Lähmung  die  Sensibilität  fast  immer  intact. 

Es  ist  gewiss  richtig,  Hemiplegien  kleiner  Kinder  stets  in  erster  Linie  als 
das  Resultat  einer  überstandenen  acuten  Encephalitis  speeiell  „Poliencephalitis" 
anzusehen.  Im  Uebrigen  aber  schliesst  das  Kindesalter  als  solches  natürlich 
nicht  jede  andere  Art  der  Entstehung  von  Hemiplegien  aus,  und  man  hat  jeden- 
falls auch  die  Möglichkeit  einer  von  einem  Vitium  cordis  ausgehenden  Hirn- 
arterienembolie  u.  ä.  zu  berücksichtigen,  ehe  man  eine  „cerebrale  Kinderlähmung" 
annimmt.  Bestimmend  für  die  Diagnose  der  letzteren  ist  besonders  »1er  acutf 
fieberhafte  Beginn  des  Leidens.  Mag  die  Hemiplegie  im  frühen  Kimlesalter 
aus  diesem  oder  jenem  Grunde  zu  Stande  gekommen  sein,  so  wird  ein  Zurück- 
bleiben der  gelähmten  Extremitäten  im  Wachsthum  nicht  ausbleiben.  Dagegen 
wird  nach  dem  früher  (S.  259)  Erörterten  eine  Ketheiligung  der  symmetrisch 
auf  beiden  Körperhälften  wirkenden  Muskeln  au  der  dauernden  Lähmung  ge- 
rade im  Kindesalter  wegen  vollen  Eingreifens  der  intaeten  Hemisphäre  zu  er- 
warten sein.  Aus  demselben  Grunde,  zum  Theil  auch  aus  dem  Wegfall  von 
Hemmungen  im  Gehirn  erklärt  sich  meiner  Ansicht  nach  auch  das  bei  bestehen- 
der infantiler  Hemiplegie  häutig  beobachtete  Außreten  von  Mitbewegungen  (vgl. 
S.  260). 

Seiten»  Ausserdem  sind  im  Verlaufe  von  Infectionskrankheiten:  Typhus.  Variola, 

Knc^pVittiiti"  Gelenkrheumatismus  und  vor  Allein  auch  von  Influenza,  aber  auch  ohne  voran- 
gehende nachweisbare  Infection  oder  Intoxication  im  Gehirn  multiple  hämor- 
rha<risch-encephalitische  Herde  gefunden  worden.  Ferner  wurden  in  einzelnen 
seltenen  Fällen  chronisch  verlaufende  diffuse  Scterosen  ganzer  Hirnlappen  mit 
Bindegewebsentwicklung  und  Nervenfuserschwuud  (vielleicht  als  Folge  angeborener 


Digitized  by  Google 


Encephalitis  sclerotica.   Poliencephalitis.   Acute  infantile  Encephalitis.  280 


Lue«  und  von  Alkoholismus)  constatirt  Ich  führe  diese  Befunde  nur  der  Voll- 
-tändigkheit  halber  an;  in  diagnostischer  Beziehung  können  wir  mit  denselben 
bis  jetzt,  offen  gestanden,  nicht  viel  anfangen.  Denn  die  jenen  anatomischen 
Veränderungen  im  Gehirn  zugeschriebenen  klinischen  Erscheinungen:  Kopf- 
M-hjmrz,  Hemiplegien  oder  allgemeine  Lähmungen,  motorische  Reizsymptome  — 
Zittern,  epileptiforme  Anfälle  —  psychische  Alienation,  Koma  u.  a.  sind  zu 
häufig  vorkommende  und  zu  vage  Symptome,  als  dass  daraufhin  eine  Diagnose 
gemacht  werden  könnte.  Höchstens  darf  man  in  Fällen,  wo  das  Krankheitsbild 
nicht  mit  den  bekannten  Bildern  von  Gehirnerkrankung  (Abscess,  Tumor,  Menin- 
gitis u.  s.  w.)  und  speciell  auch  nicht  mit  dem  Bilde  der  erst  angeführten, 
klinisch  besser  gekannten  encephalitischen  Processe  übereinstimmt,  die  Vermuthung 
hegen,  dass  ausnahmsweise  eine  seltene,  bis  jetzt  nicht  diagnosticirbare  Gehirn- 
veränderung, wie  die  diffuse  Hirnsclerose,  den  cephalen  Allgemeinerscheinungen, 
bezw.  Herdsymptomen  und  den  psychischen  Störungen  zu  Grunde  liege.  Eher 
ist  auf  Grund  der  angeführten  Symptome  die  acute  hämorrhagische  Encephalitis 
•  Hagnosticirbar,  da  der  fiel>erhafte,  acute,  oft  stürmische  Verlauf  sie  vor  anderen 
Gehirnkrankheiten  auszeichnet. 

Dagegen  ist  eine  Form  von  Hirnerkrankung,  die  als  eine  verbreitete  inter-  Dementia 
stitielle  Encephalitis  mit  Schwund  der  Nervenfasern  (und  Nervenzellen)  bezeichnet  Para,ytic*' 
werden  kann,  die  progressive  Paralyse,  klinisch  so  gut  charakterisirt,  dass  sie 
gewöhnlich  sehr  leicht  diagnosticirbar  ist. 


Dementia  paralytica,  progressive  Paralyse  der  Irren. 

Obgleich  diese  Krankheit  zahlreiche  Symptome  zeigt,  die  auf  eine  Leitungs- 
unterbrechung der  motorischen,  sensiblen  und  anderer  Nervenbahnen  hindeuten, 
und  neuerdings  neben  den  Hirnveränderungen  fast  regelmässig  auch  Degeneration 
der  Hinterstränge  oder  Seitenstränge  im  Rückenmark  gefunden  worden  ist,  so 
prävalirt  doch  im  Krankheitsbilde  die  psychische  Alteration  derart,  dass  die  pro- 
gressive Paralyse  mit  Recht  dem  Gebiete  der  Geisteskrankheiten  zugezählt  wird. 
Ich  nehme  daher  von  einer  genaueren  Besprechung  derselben  Abstand,  kann 
aber  nicht  umhin,  wenigstens  auf  einige  diese  Krankheit  betreffende  diagnostische 
Hauptpunkte  hinzuweisen,  da  deren  Kenntniss  für  die  Differentialdiagnose  zwi- 
schen ihr  und  anderen  Hirn-  und  Rückenmarkerkrankungen  unerlässlich  ist 

Von  den  somalischen  Störungen,  die  sich  im  Bilde  der  progressiven  Para- 
lvse  schon  frühzeitig  einstellen,  sind  vor  allem  die  Tabeserscheinungen  von 
Wichtigkeit:  die  refleclorische  Pupillenstarre,  die  Ungleichheit  der  Pupillen,  die 
A ugen muskellähm ungen  und  dieOpticusatrophie,  das  Verschwinden  derSehnenreflexe 
tin  einzelnen  Fällen,  namentlich  im  Anfang  der  Krankheit,  ist  aber  im  Gegen- 
theil  eine  Steigerung  derselben  mit  spastischer  Lähmung  der  Beine  zu  constatiren), 
die  rheumatoiden  Schmerzen  und  Neuralgien,  die  Sensibilitätstörungen,  Ataxie 
und  Blasenstörungen.  Mit  diesen  Tabesers«  h  ein  ungen  vergesellschaftet  erscheinen 
nun  aber  weiter  nicht  selten  Zittern  (das  bald  beschränkt,  bald  über  den  ganzen 
Körper  verbreitet  ist,  ungleichmässig  und  besonders  bei  Bewegungen  erfolgt)  und 
gewisse  Sjnracltstörungen,  die  unsichere  Sprache,  dus  sog.  Silbenstolpern.  Die 
Aneinanderkettung  der  Laute  und  Silben  zum  Wort  wird  mangelhaft,  so  dass 
da.»  rasche,  richtige  Aussprechen  schwieriger  Worte  nicht  mehr  gelingt,  weil  ein- 
zelne Silben  und  Laute  vom  Kranken  ganz  weggelassen  oder  durcheinander  ge- 
worfen werden.  Auch  Lese-  und  Schreibstörungen  stellen  sich  ein:  die  Schrift 
wird  extravagant,  ungleichmässig,  zitternd;  Buchstaben  und  Interpunctionzeichen 
werden  ausgelassen,  das  Geschriebene  schliesslich  ganz  unverständlich.  Weisen 
-chon  die  letztgenannten  Erscheinungen  auf  eine  gewisse  Gedächtnisschwäche 
hin,  so  zeigt  vollends  dus  sonstige  psychische  Gebahren  der  Patienten  eine  deut- 
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liehe  Einbusse  an  geistigem  Vermögen,  die  der  ganzen  Krankheit  den  charak- 
teristischen Stempel  aufdrückt 

Die  Geislesstörung  prävalirt  nicht  nur  über  die  somatischen  Störungen, 
andern  bildet  auch  in  der  grössten  Mehrzahl  der  Fälle  das  Initiulsi/mptom  der 
Krankheit.  Das  Charakteristische  der  Aenderung  des  psychischen  Verhalten* 
ist  die  Veränderung  des  Charakters  und  die  Verminderung  der  geistigen  Leistungs- 
fähigkeit Das  Gedächtniss  nimmt  ab;  Erinnerungsbilder  von  Sinneseindrücken 
fallen  aus,  das  concentrirte  Denken,  die  Ausführung  schwieriger  Rechnungen  ist 
unmöglich  u.  ä.  Die  ethischen  Vorstellungen  sind  abgeschwächt  und  verlieren 
ihren  hemmenden  Einfluss  auf  das  Geistesleben;  die  Gemüthseite  zeigt  eine 
ungewohnte  Labilität  —  von  unmotivirten  Ausbrüchen  von  Rührung  oder  Heiter- 
keit bis  zur  gemüthlichen  Indolenz.  Dazu  treten  Wahnvorstellungen  der  ver- 
schiedensten Art,  sich  in  Grössenwuhn  oder  in  hyjxx'hondrischen  Ideen  äussernd, 
so  dass  m  letzterem  Falle  die  Kranken,  welche  die  sonderbarsten  Empfindungen 
im  Magen,  Dann,  Herzen  u.  s.  w.  verspüren,  auf  den  ersten  Blick  als  einfache 
Neurastheniker  imponiren,  um  so  mehr,  als  im  Anfang  der  Krankheit  auch  sonst 
über  anscheinend  ganz  unschuldig«'  Symptome,  wie  Eingenommensein  des  Kopfes, 
Störung  des  Schlafes  u.  s.  w.  geklagt  wird.  Im  späteren  Verlaufe  des  Indens 
gestaltet  sich  das  Bild  der  psychischen  Alteration  immer  ernster:  die  Willen- 
losigkeit  nimmt  überhand,  und  als  Endstadium  der  gesammten  psychischen  De- 
pravation  stellt  sich  ein  Erlöschen  der  geistigen  Erregbarkeit  in  toto  bis  zum 
vollständigen  Blödsinn  ein. 

Ehe  diese  Schlussperiode  erreicht  wird,  machen  sich  gewöhnlich  früher 
«»der  später  im  Verlauf  der  progressiven  Paralyse  gewisse  ihr  charakterisch  zu- 
kommende Attaquen  geltend,  die  sog.  „paralytischen  Anfälle".    Dieselben  be- 
stehen in  Minuten  bis  *,'»  Stunden  und  länger  andauernden  Anfällen  apoplecti- 
formen  oder  epileptischen  Charakters,  worauf  Herdsymptome  aller  Art  zurück- 
zubleiben pflegen:  Hemiplegien,  Monoplegien,  Aphasie,  Seelenblindheit  IL  s.  w., 
regelmässig  aber  auch  eine  stärkere  Einbusse  an   geistiger  Leistungsfähigkeit. 
Diese  Anfälle  können  mit  gewöhnlichen  apoplectischen  oder  epileptischen  An- 
fällen verwechselt  weiden,  doch  nur,  wenn  man  den  Kranken  erst  im  Anfall 
zu  Gesicht  bekommt  und  nicht  genauer  zu  beobachten  Gelegenheit  hat;  sonst 
wird  der  kurz  skizzirtc  charakteristische  Complex  von  Erscheinungen,  der  die 
progressive  Paralyse  auszeichnet,  die  Diagnose  sofort  in  die  richtige  Bahn  leiten. 
Mit  den  Hirntumoren  hat  die  Dementia  paralytiea  das  Progressive  im  Krank- 
heitsverlauf gemein,  ferner  die  allmähliche  Gedächt  nissabnahme,  die  epileptischen 
Anfälle  und  die  Rindenherdsvmptome.     Dagegen  fehlen  bei  der  progressiven 
Paralyse  die  allgemeinen  compressiven  Erscheinungen,  die  mit  der  Entwicklung 
■  ler  Hirngeschwülste  einhergehen:  der  heftige  Kopfschmerz,  die  Stauungspapille, 
die  Pulsverlangsamung  und  das  cerebrale  Erbrechen.    Ist  abgesehen  von  den 
paralytischen  Anfällen  die  so  typische  Sprachstörung  entwickelt,  oder  treten  die 
Tabessymptoine  im  Krankheitsbilde  stärker  hervor,  und  hält  man  an  der  charak- 
teristischen, das  ganze  Leiden  beherrschenden  progressiven  Alienation  und  Schwä- 
chung des  Geisteslebens  fest,  so  wird  man  die  Dementia  paralytiea  troU  der 
Vielgestaltigkeit  ihres  Krankheitsbildes  nicht  verkennen,  bezw.  mit  anderen  Krank- 
heiten verwechseln.     Die  progressive  Paralyse  stellt  in  anatomischer  Hinsicht 
eine  herdweise  beginnende,  später  diffus  werdende  Degeneration  der  Ganglien- 
zellen und  Nerven  fasern  mit  Schwund  der  Nervenelement«»  dar.   Der  degenerative 
Proccss  erstreckt  sich  nicht  nur  auf  die  Gehirnrinde,  sondern  auch  auf  subcor- 
licale  Regionen  des  Gehirns  (Thalamus,  centrales  Höhlengrau,  Vierhügel,  Klein- 
hirn u.  s.  w.)  und  sieher  auch  auf  das  Rückenmark.    Damit  erklärt  sich  un- 
gezwungen das  Zustandekommen  der  „somatischen"  Erscheinungen  im  Bilde  «1«T 
Paralyse,  aber  ebenso,  da  ganz  spcciell  die  A ssociatioiiscentren,  mit  Vorliebe  auch 
die  Rindenpartien  des  Stirnhirns  betroffen  werden,  das  Vorwiegen  der  geistigen 
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Rüningen  bei  dieser  Krankheit  Da  also  bei  der  Dementia  paralytica,  wie  wir 
heutzutage  wissen,  mehr  oder  weniger  das  ganze  Centralnervenaystem  von  dem 
degenerativen  Process  ergriffen  wird,  so  bildet  sie  den  naturgemässen  Uebergnng 
tu  den  diffusen  Erkrankungen  des  Gehirns,  die  wir  nunmehr  zu  besprechen  haben. 


Diffuse  Erkranknngen  des  Gehirns. 

Allgemeine  Circulationsstörungen.  Hyperämie  und  Anämie 
des  Gehirns.   Hyper-  und  Adiaemorrhysis  cerebri  (Geioel). 

Die  Lehre  von  der  Anämie  und  Hyperämie  des  Gehirns  hat  in 
der  Diagnose  der  Hirnkrau kheiten  früher  eine  sehr  grosse,  vielfach 
missbrauchte  Rolle  gespielt;  namentlich  gilt  dies  für  die  Hyperämie 
des  Gehirns.  Durch  die  interessanten  Untersuchungen  R.  Geiuel's  über 
die  Circulationsverhältnisse  im  Gehirn  ist  ueuerdings  eine  Refonn  auf 
diesem  Gebiete  der  Hirnkrankheiten  angebahnt.  Ich  werde  darauf, 
soweit  die9  vorderhand  möglich  ist,  in  diesem  Kapitel  Rücksicht  nehmen. 

Für  den  regelrechten  Vollzug  der  Functionen  des  Gehirns  ist  nicht  so- Anaiv«  d^r 
wohl  die  Masse  des  in  den  Gehinigefässen  vorhandenen  Blutes,  als  auch  vordrangen* 
allem  die  jeweilig  bessere  Zufuhr  von  Sauerstoff  zu  den  Nervenelementen  des  niftiVi 
Gehirns  (und  Abfuhr  der  Kohlensäure)  von  maassgebender  Bedeutung.  Dieser 
Gasstoffweehsel  ist  aber,  abgesehen  von  der  chemischen  Beschaffenheit  des  Blutes 
Oberhaupt,  von  der  Strömungsgeschwindigkeit  in  den  Capillaren  abhängig.  Die 
in  den  normalen  Grenzen  vor  sich  gehende  Durchfluthung  der  Gehimcapillaren 
nennt  Geioel  „Eudiämorrkyse",  die  Abweichung  davon  nach  der  negativen 
Seite  Adiämorrhyse,  nach  der  positiven  Hyperdiämorrhyse.    Ob  der  eine  oder 
der  andere  dieser  Zustände  im  einzelnen  Falle  anzunehmen  ist,  kann  auf  Grund 
der  GEiOEL'schen  Deductionen  mit  mehr  oder  weniger  grosser  Sicherheit  ent- 
schieden werden. 

Geioel  sieht  in  der  Geschwindigkeit  des  Stromes  in  den  Hirncapillaren 
das  wi-sentlicbe  Moment  für  die  bessere  oder  schlechtere  Blutversorgung  des 
G<  hirns.  Bei  gleichbleibendem  arteriellen  Druck  muss  eine  Verminderung  der 
Gefässspannung  eine  Abnahme  der  Strömungsgeschwindigkeit  zur  Folge  haben, 
d.  h.  eine  Erschlaffung  und  Erweiterung  der  arteriellen  Geffisse  des  Gehirns 
(Sympathicuslähmung)  macht  nicht  „Gehirnhyperämie",  sondern  im  Gegentheil 
Adiämorrhysis.  Umgekehrt  führt  eine  Steigerung  der  Gefässspannung,  speciell 
spastische  Verengerung  der  Hirnarterien  (durch  Sympathicusreizung)  nicht  zur 
„Anämie",  sondern  zur  Steigerung  der  Strömungsgeschwindigkeit  in  den  Capil- 
lurm,  zur  Hyperdiämorrhyse. 

Von  grösster  Bedeutung  für  die  Circulationsverhältnisse  im  Gehirn  scheinen 
auf  den  ersten  Blick  der  arterielle  Druck  und  seine  Schwankungen  zu  sein. 
Indessen  hat  Geioel  gezeigt,  dass  die  Strömungsgeschwindigkeit  in  den  Capil- 
laren in  viel  höherem  Maasse  von  dem  Grade  der  Gefässspannung,  als  von  der 
Höbe  des  arteriellen  Druckes  abhängig  ist.  Denn  indem  die  Steigerung  des 
arteriellen  Druckes  (speciell  durch  stärkere  Herzarbeit)  eine  stärkere  Dehnung 
der  Gefässwand  macht,  'tritt  secundär  eine  der  Dehnung  proportionale  Erhöhung 
der  Gefässspannung  ein,  von  deren  Grösse  es  abhängt,  ob  die  Strömungsgeschwin- 
digkeit wirklich  grösser  wird  oder  nicht. 
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Aus  dem  Angeführten  ergiebt  sich  die  Wichtigkeit  de»  jeweiligen  Span- 
nungsgrades der  Hirnarterien  in  Bezug  auf  die  Versorgung  des  Gehirns  mit  Blut. 
Da  nun  die  Gefässspannung  wesentlich  vom  Nerveneinfluss  abhängt,  ao  ist 
weiterhin  klar,  dass  die  Reaction  der  Gefässnerven  der  wesentlichste  Factor  für 
die  Aenderung  der  Circulationsverhältnisse  im  Gehirn  ist 

Die  Diagnose  der  „Hirnanämic"  und  „Hirnhyperämie"  stützt  sich 
auf  das  Auftreten  gewisser,  zweifellos  von  veränderter  Hirnfunctiou 
abhängiger  Symptome :  Schwindel,  Sinnesstörungeu,  Krämpfen  u.  s.  w., 
vor  allem  aber  auf  ätiologische  Momente.  Auf  letztere  allein  bezieht 
sich  in  letzter  Instanz  die  Unterscheidung  von  Hirnanämie  und  -hyper- 
ämie.  Denn  die  einzelnen  Symptomcomplexe  selbst,  die  traditionell 
diesen  Zuständen  zugesprochen  werden,  sind  in  beiden  Fällen  ziemlich 
dieselben.  Dass  dies  so  sein  muss,  geht  schon  daraus  hervor,  dass  Zu- 
stände, bei  denen  man  einen  Krampf  der  Hirnarterien  voraussetzen  zu 
dürfen  glaubt,  allgemein  den  Hirnanämien  zugezählt  werden  (während 
sie  doch  nach  den  soeben  entwickelten  Grundsätzen  eine  bessere  Durch- 
fluthung  des  Gehirns  veranlassen)  und  umgekehrt  die  venösen  Stauungen 
im  Gehirn  allgemein  als  Ursache  der  Hirnhyperämie  angesehen  werden, 
während  vorausgesetzt  werden  darf,  dass  hier  durch  das  Sinken  des 
Druckes  in  den  Arterien  und  das  Steigen  desselben  in  den  Venen  eine 
Verringerung  der  Strömungsgeschwindigkeit,  d.  h.  also  eine  Adiämor- 
rhyse entsteht,  ganz  abgesehen  davon,  dass  hierbei  in  Folge  der  Veno- 
sität  des  Blutes  die  regelrechte  Ernährung  und  Function  der  Nerven- 
elemente (wie  bei  einer  mangelhaften  Durchfluthung  des  Gehirns)  Noth 
leidet! 

Adiimor-  jn  klinischer  Beziehung  kann  an  dem  Vorkommen  der  Adiämorrhyse 

rhyM.  An-  ....  _,.  .  .  .  WZ 

des  Gehirns,  der  Anämie  in  diesem  modtficirten  iunne,  als  einem  krank- 
haflen  Zustand  nicht  gezweifelt  werden,  und  dieselbe  kann  auch  aus  Sym- 
ptomen, die  sie  macht,  diagnosticirt  werden.  Dieselben  sind :  Ohrensausen, 
Schwarzwerden  vor  den  Augen  bis  zur  vollständigen  Amaurose,  Pupillen- 
erweiterung, Pulsbeschleunigung,  Schwindel,  Brechueigung  oder  Er- 
brechen, Muskelzuckungen  oder  förmliche  epileptische  Anfälle,  Kopf- 
schmerz, Delirien,  Schlaflosigkeit,  Apathie,  in  schweren,  besonders  acut 
verlaufenden  Fällen  Somnolenz  oder  förmliche  Aufhebung  des  Bewusst- 
seins  (Ohnmacht,  Synkope). 

Erklärbar  ist  das  Zusüindckommen  dieser  Erscheinungen,  wenigstens  zum 
grossen  Theile,  aus  mangelhafter  Durchfluthung  und  Ernährung  des  Gehirns. 
In  erster  Linie  ist  zu  beuchten,  dass  mangelhafte  Blutzufuhr  und  damit  einher- 
gehende ungenügende  Ernährung  der  Nervenelcmente  zunächst  mit  einer  Steige- 
rung der  Nerveucnvubarkeit  verbunden  ist,  d.  h.  also,  dass  die  sinkende  Nervenenergie 
mit  erhöhter  Reizbarkeit  einhergeht,  ehe  mit  den  höheren  Graden  der  Ernährungs- 
störung die  Erregbarkeit  erlischt;  ferner  ist  bekannt,  dass  gewisse  Centren  de* 
Centrainervensystems  speciell  durch  sauerstoffarmes  Blut  erregt  werden.  In  Be- 
rücksichtigung dieser  physiologischen  Thatsaehe  ist  es  begreiflich,  dass  Reiz- 
symptume  der  verschiedensten  Art  bei  Adiämorrhyse  des  Gehirns  auftreten 
müssen:  Pupillenerweiterung  (durch  Reizung  des  Centruins  für  den  Dilatator 
pupillue  durch  das  sauerstoffarme  Blut),  Erbrechen,  Kopfschmerzen  (durch  Reizung 
der  Nerven  der  Dura),  Schlaflosigkeit,  Muskelzuckungen  (durch  Rindenreizung 
bedingt)  u.  s.  w.  Dass  neben  den  Zeichen  der  erhöhten  Reizbarkeit  auch  solche 
der  Erschöpfung  der  Nervenreaction  hervortreten,  ist  nicht  verwunderlich,  so  die 
mangelhafte  Züglung  der  Ilerzthätigkeit  durch  die  Vagusfasern  in  Folge  der 
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schlechten  Ernährung  des  Vnguscentrums  (Pulsbeschleunigung),  ferner  die  Som- 
jwlent  und  Apathie,  bei  plötzlich  eintretender  mangelhafter  Durchfluthung  die 
Aufhebung  dea  Bewußtseins  u.  a. 

Sicher  int,  das«  auch  da»  Centrum  vasomotoricum  durch  stärkere  Veno- 
atit  des«  Bluts,  bezw.  allgemeine  Anämie  gereizt  wird.  Hierdurch  ist  die  Mög- 
lichkeit gegeben,  die  gefährliche  Wirkung  starker  Blutverluste  auf  das  Gehirn 
tu  conipensiren.  Indessen  gelingt  diese  Ausgleichung,  wie  die  Erfahrung  lehrt, 
im  einzelnen  Falle  in  der  Regel  entweder  gar  nicht  (bei  plötzlichen  schweren 
Blutverlusten)  oder  unvollständig,  so  dass  dann  trotz  der  Einleitung  einer  besseren 
Durchfluthung  des  Gehirns  im  weiteren  Verlauf  die  Symptome  der  Adiämorrhyse 
«ch  geltend  machen. 

Das  Gesamintbild  jener  Ercheinungen  mangelhafter  Durchfluthung 
des  Gehirns  oder  eines  Theiles  desselben  beobachtet  man  nach  starken  Di»gno»e. 
Blutverlusten,  bei  Ansammlung  des  Blutes  in  den  Gefässen  der  Abdominal- 
hohle wie  nach  Punctionen  von  Ascites  oder  Ovariencysten,  ferner  bei 
allen  den  Zuständen,  die  mit  mangelhafter  Blutbildung  einhergehen,  so 
bei:  Chlorose,  Anämie,  Leukämie,  Kachexie,  Inanition  („Hydrocephaloid") 
u.  s.  w.  Adiämorrhyse  wird  weiter  bedingt  durch  die  verschiedenen 
Stauungszustände ,  wie  beispielsweise  bei  Herzklappenfehlern,  Herz- 
schwäche, Emphysem  u.  8.  w.  Endlich  sieht  man  Ohnmächten  oder 
andere  Zeichen  der  Adiämorrhyse  eintreten  nach  plötzlichem  Schreck, 
starken  psychischen  Erregungen,  geistigen  Anstrengungen  u.  ä.  Wie 
in  letzterem  Falle  die  Unterbrechung  der  regelrechten  Durchfluthung 
des  Gehirns  zu  Stande  kommt,  ist  nicht  zu  sagen,  ob  durch  plötzliche 
Lahmung  der  Vasomotoren,  oder  durch  Reizung  der  depressorischen 
Nerven,  oder  sonst  wie.  Wenn  Jemand  eine  Erklärung  verlangt,  so 
stehen  ihm  zu  diesem  Zwecke  Wege  genug  offen. 

Während  beim  Vorhandensein  eines  der  soeben  aufgezählten  ätio-  Hyp«*«- 
logischen  Momente  und  des  bekannten  Symptomeucomplexes  das  Zu-  Hyp^im!« 
standekommen  einer  Adiämorrhyse  des  Gehirns  erklärlich  und  dia- de" Gehln" 
gnosticirbar  ist,  stösst  die  Diagnose  der  Hyperdiämorrhyse,  der  „Gehirn- 
hyperämieu  im  alten  Sinne,  auf  unüberwindliche  Schwierigkeiten.  Die 
Symptome,  die  derselben  nach  der  gewöhnlichen  Annahme  zukommen 
«ollen,  sind  im  Grunde  genommen  dieselben,  wie  die  bei  der  mangel- 
haften Durchfluthung  des  Gehirns  auftretenden.  Auch  ist,  wenn  wir 
die  venösen  Stauungshyperämien  nicht  zu  den  „Hyperämien"  rechnen 
und  dem  Gebiete  der  Adiämorrhyse  zuzählen,  der  Kreis  der  ätiologischen 
Factoreu  der  Hirnhyperämien  ein  äusserst  beschränkter.  Die  Fälle,  bei 
denen  durch  Druck  auf  die  Abdominalaorta  (Abdominaltumoren,  Koth- 
»nassen  u.  s.  w.)  eine  collaterale  Fluxion  zum  Gehirn  entstehen  soll,  sind 
wohl  mehr  construirt,  als  beobachtet,  und  die  Genesis  der  von  einer 
übermässigen  Arbeit  des  Herzens,  specieli  von  einer  Hypertrophie  des 
liuken  Ventrikels  abhängigen  „activen  Hiruhyperämien"  ist,  wenn  sie 
überhaupt  beobachtet  werden,  auch  anders  erklärbar.  Hier  kann  eine 
atheromatöse  Beschaffenheit  der  Hirnarterien  die  vermittelnde  Rolle 
spielen,  sei  es,  dass  dieselbe  das  Primäre  ist  und  ein  damit  verbundenes 
Atherom  im  Arteriensystem  überhaupt  eine  Herzhypertrophie  im  Gefolge 
bat,  sei  es,  dass  die  letztere  das  Atherom  secundär  zu  Staude  bringt. 
In  anderen  Fällen  liegt  eventuell  eine  im  Gefolge  der  Herzhypertrophie 
auftretende  zeitweilige  Herzschwäche  vor,  iu  wieder  anderen  statt  der 
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„Wirkung  der  im  Verlauf  von  Nephritiden  eintretenden  Herzhyper- 
trophie auf  das  Gehirn"  eine  urämische  Intoxication.  Ebenso  dürfte 
die  bei  Infectionskrankheiten  (Diphtherie,  Erysipel  u.  s.  w.)  beobachtete 
„collaterale  arterielle  Fluxion  zum  Gehirn"  weniger  veränderten  Circu- 
ktionsverhältnissen  im  Gehirn,  als  der  Wirkung  der  betreffenden  Toxine 
auf  letzteres  zuzuschreiben  sein. 

Ich  will  damit  durchaus  nicht  bestreiten,  dass  es  wirklich  Fälle 
von  übermässiger  Durchfluthung  des  Gehirns  mit  Blut  giebt;  ob  aber 
diese  dem  Gehirn  Schaden  bringt  und  sich  in  bestimmten  Symptomen 
ausspricht,  ist  eine  andere  Frage,  die  ich  nicht  entscheiden  kann. 
Jedenfalls  lässt  sich  eine  solche  Hyperdiämorrhyse  meiner  Ansicht  nach 
nicht  diagnosticiren.  Wenn  ich  ehrlich  sein  soll,  muss  ich  gestehen, 
dass  mir  aus  25  jähriger  Praxis  nicht  ein  Fall  bekannt  ist,  wo  ich  eine 
Hirnhyperämie  in  dem  erörterten  Sinn,  also  mit  Ausschluss  passiver 
Stauungshyperämien,  hätte  noth wendig  annehmen  müssen  oder  sicher 
diagnosticiren  können.  Wer  aus  der  Röthe  des  Gesichtes  auf  Hirn- 
hyperämie schliesst,  macht  eine  Voraussetzung  von  dem  Verhalten  der 
Circulation  im  Innern  des  Schädels,  die  er  nicht  beweisen  kann;  eher 
wäre  ein  solcher  Schluss  aus  dem  Befund  der  ophthalmoskopischen 
Untersuchung  erlaubt.  Doch  sind  Fälle  von  specin'schem  Aussehen  des 
Augenhintergrundes  im  Sinne  einer  Hyperdiämorrhysis  cerebri  nicht 
bekannt. 

Was  ich  von  der  Unmöglichkeit  einer  Diagnose  der  Hirnhyper- 
ämie sagte,  gilt  leider  auch  von  einem  anderen  Zustand  des  Gehirns, 
dem  Hirnödem,  das  vielfach  diagnosticirt  wird  und  bei  Sectionen  nicht 
selten  nachzuweisen  ist.  Man  darf  meiner  Ansicht  nach  das  Vorhanden- 
sein eines  Hirnödems  wohl  vermuthen,  vielleicht  auch  im  einzelnen  Falle 
für  wahrscheinlich  erklären,  aber  nicht  diagnosticiren.  Die  Symptome, 
die  als  charakteristisch  für  dasselbe  angeführt  werden :  Unsicherheit  der 
Bewegungen,  zuweilen  auch  epileptische  Zuckungen,  Uubesinulichkeit, 
Somnolenz,  sind  so  vager  Natur,  dass  daraufhin  keine  Diagnose  gestellt 
werden  kann.  Betrachteu  wir  ferner  die  Kraukheitszustäude ,  die  zum 
Hirnödem  führen,  so  treffen  wir  hier  wieder  in  erster  Linie  die  venösen 
Stauungen  in  Folge  von  Herzkrankheiten,  Emphysem  u.  s.  w. ,  ver- 
schiedene Infectionskrankheiten,  ferner  Nierenerkrankungen,  die,  wie 
zum  Hydrops  anderer  Organe,  auch  zum  Oedema  cerebri  Veranlassung 
geben  können,  Kachexien,  die  marantische  Oedeme  überhaupt  und 
speciell  auch  Hirnödem •  bedingen ,  kurz  Zustände,  die  alle  auch  zur 
Intoxication  oder  zur  Adiämorrhyse  des  Gehirns  führen.  Die  Symptome 
der  letzteren  aber  von  denen  des  Hirnödems  sicher  zu  unterscheiden,  halte 
ich  nicht  für  möglich,  um  so  weniger,  als  in  Folge  des  Hirnödems  die 
Breite  der  Strombahn  enger  wird  und  damit  die  Masse  des  in  den 
Hirncapillaren  fliessenden  Blutes  abnimmt. 

Meningitis.    Meningitis  suppurativa  und  M.  tuberculosa. 
Convexitätsmeningitis.  Basilarmeningitis. 

Die  Diagnose  der  Meningitis  gehört  zu  den  nicht  seltenen  Auf- 
gaben des  Arztes.    Sie  ist  in  vielen  Fällen  leicht,  in  anderen  recht 
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schwierig;  ich  nehme  keinen  Anstand  zu  gestehen,  dass  gerade  die 
Diagnose  der  Meningitis  mir  in  einzelnen  Fällen  schwerer  fiel,  als  jede 
andere  Diagnose  im  Gebiete  der  Hirnkrankheiten.  Es  rührt,  dies  daher, 
dass  die  Meningitis  unter  sehr  verschiedenen  Bildern  verlaufen  kann, 
ferner  dass  gewisse  der  Meningitis  zukommende  Symptome  auch  im  Verlauf 
anderer  Krankheiten  vorkommen,  und  die  einseitige  Beachtung  der- 
selben die  Diagnose  leicht  in  eine  falsche  Richtung  bringt.  So  nimmt 
mau  leicht  unter  dem  Eindruck  schwerer  Gehirnerscheinungen  eine 
Entzündung  der  Meninx  an,  während  die  letztere  bei  der  Obduction 
glatt  und  glänzend  befunden  wird.  Mau  hat  verschiedene  Krankheits- 
bilder der  Meningitis,  das  der  epidemischen,  serösen,  eitrigen,  tuber- 
culösen  u.  s.  w.  aufgestellt  und  damit  die  Diagnose  zu  erleichtern  ge- 
glaubt. Ich  finde,  dass  damit  wenig  genützt  ist,  dass  man  vielmehr  am 
sichersten  geht,  wenn  man  immer  zuerst  die  Frage  entscheidet,  ob 
überhaupt  eine  Erkrankung,  speciell  eine  Entzündung  der  Meninx,  im 
einzelnen  Falle  anzunehmen  ist,  und  dann  erst,  nachdem  dies  entschie- 
den ist,  der  Beurtheilung  der  Form  und  Natur  der  Meningitis  näher 
tritt ;  der  letztere  Theil  der  Aufgabe  ist  der  leichtere  und  weniger  wichtige. 

Beginnen  wir  mit  der  Erörterung  der  Symptome,  deren  Existenz 
uns  berechtigt,  eine  Meningitis  zu  diagnosticiren.  Da  dieselbe  meist 
eine  equisite  diffuse  Erkrankung  der  Gehirnoberfläche  darstellt,  so  ist 
selbstverständlich,  dass  sie  sich  in  erster  Instanz  in  Allgemeinerscheinungen 
äussert.  Dazu  kommen  noch  in  Folge  der  Concentration  der  Meningitis 
auf  bestimmte  Partien  der  Gehirnoberfläche  oder  in  Folge  der  Propa- 
gation  des  Processes  auf  die  Gehirnsubstauz  Herdsymptome,  die  insofern 
einen  bestimmten  Typus  zeigen,  als  sie  mit  einer  gewissen  Regelmässig- 
keit zusammengruppirt  vorkommen. 

Die  Allgemeinerscheinungen,  den  Herdsymptomen  vorangehend  und  ^««j™»- 
diese  begleitend,  sind:  Fieber,  Kopfschmerz]  Schwindel,  Erbrechen,  Puls-  mumm, 
verlangsamung,  Respirationstörungen,  Jodatum,  epileptiforme  Comulsionen, 
allgemeine  Hyperästhesie,  Delirien,  Koma,  unwillkürliche  Koth-  und  Urin- 
entleerung, ferner  auf  der  Grenze  der  Herdsymptome  stehend:  Kiefer- 
klemme, Zähneknirschen,  Rigor  der  Extremitäten  und  Nackenstarre. 

Der  Kopfschmerz  ist  ein  sehr  constantcs  Symptom;  die  Ursache 
ist  in  einer  compressiven  Wirkung  auf  die  nerven  reiche  Dura  in  Folge 
des  meniugitischen  Exsudates  selbst,  des  entzündliehen  Oedems  der  Ge- 
hirnsubstanz und  der  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ventrikeln  zu 
suchen.  Der  Grad  des  Kopfschmerzes  ist  sehr  bedeutend :  solange  der 
Kranke  bei  Bewusstsein  ist,  bildet  der  Kopfschmerz  die  Hauptklage; 
selbst  im  Koma  ist  sein  Fortbestehen  noch  angedeutet  dadurch,  dass 
der  Kranke  nach  dem  Kopfe  greift,  und  das  Stöhnen  nicht  naehlasst. 
Ich  gebe  zu,  dass  der  Kopfschmerz  in  einem  Falle  weniger  heftig 
als  im  anderen,  ausnahmsweise  sogar  nur  angedeutet  ist  und  ausser- 
dem im  einzeluen  Falle  in  seiner  Intensität  bedeutende  Schwankungen 
zeigt.  Trotzdem  möchte  ich  den  Rath  geben ,  wenn  kein  Kopfschmerz 
vorhanden  ist,  mit  der  Diagnose  Meningitis  sehr  vorsichtig  zu  sein  und 
wieder  und  wieder  zu  überlegen,  ob  der  vorliegende  Symptomencoinplex 
nicht  auf  eine  andere  Grundlage  als  auf  eine  Meningitis  zurückzu- 
führen ist 
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Nicht  minder  wichtig  in  diagnostischer  Beziehung  sind  die  Jacta- 
tion  und  die  Convulsionen.  Ob  erstere  stets  der  Ausdruck  einer  Riuden- 
reizung  ist,  möchte  ich  bezweifeln;  in  der  Hauptsache  dürfte  die  Jae- 
tation  nur  die  Folge  des  schweren  Ergriffenseins  des  Allgemeinbefindens, 
der  Schmerzen  u.  s.  w.  sein.  Dagegen  sind  die  kommenden  und  gehen- 
den epileptiformen  Convulsionen  directe  Reizsymptome  der  Rinde,  des- 
gleichen die  Delirien,  welche  in  einzelnen  Fällen  so  vollständig  die  Scene 
beherrschen,  dass  die  Meningitis  dem  Delirium  tremens  vollkommen 
gleichen  kann.  Häufig  fahren  die  Kranken,  speciell  Kinder,  aus  dem 
Koma  mit  durchdringendem  Geschrei  auf  (,,Cri  hydrencephalique"). 

Der  Puls  ist,  weuigstens  im  Anfange  der  Krankheit,  in  der  Regel 
verlangsamt,  was  im  Vergleich  zu  der  erhöhten  Temperatur  (die  aller- 
dings in  weiteu  Grenzen  (38° — 41"]  schwanken  kann)  bemerkenswert!! 
ist;  später  wird  der  Puls  frequeut,  unregelraässig ,  klein.  Die  Pulsver- 
langsamung  ist  auf  die  mit  der  Meningitis  verbundene  Steigerung  des 
intracraniellen  Druckes  zurückzuführen;  sie  wird  auch  bei  anderen  da- 
mit verbundenen  Zuständen  regelmässig  beobachtet.  Ob  die  spätere 
Frequenz  auf  eine  Vaguslähmung  ohne  Weiteres  bezogen  werden  darf, 
möchte  ich  dahingestellt  sein  lassen.  Die  Respiration  verliert  schon 
früh  ihren  regelmässigen  Typus,  ist  vor  allem  beschleunigt,  seufzend, 
später  auasetzend,  um  schliesslich  nicht  selten  den  Charakter  des  Cheyne- 
STOKEs'schen  Athmens  anzunehmen.  Auch  das  Erbrechen  und  der 
Schwindel,  namentlich  beim  Aufrichten  des  Kranken,  sind,  nach  ihrem 
Vorkommen  bei  anderen  Erkrankungen  mit  Erhöhung  des  intracra- 
niellen Druckes  zu  schliessen,  als  Folgen  des  letzteren  anzusehen, 
ebenso  wie  die  Unfähigkeit  zu  schlingen  und  die  häufig  sehr  ausge- 
sprochene Pupillenverengerung.  Letztere  darf  wohl  als  spastische  Myosis 
in  Folge  einer  Reizung  des  Rindenursprungs  der  Oculomotorii  oder 
zum  Theil  als  compressive  Fernwirkung  auf  die  cerebralen  Oculomo- 
toriusfasern  und  -kerne  aufgefasst  werden. 

Besonders  charakteristisch  ist  die  Steifigkeit  der  Nackenmuskeln ;  sie 
fehlt  nur  sehr  selten.  Der  Kranke  bohrt  bei  stärker  ausgesprochener 
Genickstarre  den  Hinterkopf  in  die  Kissen,  giebt  Zeichen  heftigen 
Schmerzes  von  sich,  wenn  man  den  Kopf  nach  der  Seite,  besonders 
aber,  wenn  man  ihn  nach  vorn  gegen  die  Brust  hin  zu  drängen  ver- 
sucht. Die  Ursache  dieses,  die  Sicherheit  der  Diagnose  entschieden  in 
vielen  Fällen  befestigenden  Symptomes  ist  eine  Reizung  der  die  Nacken- 
muskeln versorgenden  Nerven,  speciell  auch  des  Accessorius.  Dieselbe 
findet  direct  statt,  wenn  die  Meninx  der  hinteren  Schädelgrube  und  des 
oberen  Halsmarks  von  der  Entzündung  betroffen  ist;  in  anderen  Fällen 
muss  sie  als  Folge  der  Reizung  bestimmter  Rindenstellen  oder  als  Fern- 
wirkung des  intracranielleu  Druckes  nach  hinten  und  unten  gedeutet 
werden.  Im  ersteren  Falle  findet  sich  das  Symptom  constaut  und  ist 
viel  ausgesprochener  als  im  letzteren.  In  dieselbe  Kategorie  zu  rechnen 
ist  der  Trismus  und  das  Zähneknirschen,  sowie  die  spastische  Contraction 
der  Bauchmuskeln ,  wodurch  die  brettartige  Spannung  oder  muldenför- 
mige Einziehung  des  Unterleibes  bedingt  ist:  zum  Theil  mag  die  Ein- 
ziehung mehr  auf  krampfhafter  Contraction  der  Darmschlingen  beruhen. 
Häufig  werden  auch  Starre  der  Extremitäten  und  auf  einzelne  Körper- 
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theile  und  Muskeln  beschränkte  Convulsionen  beobachtet.  Noch  wich- 
tiger, als  diese  motorischen  JReizerscheinungen,  ist  für  die  Diagnose  die 
meiner  Erfahrung  nach  bei  genauerer  Untersuchung  ganz  gewöhnlich 
m  constatirende  Hyperästhesie  der  Haut  und  der  Muskeln,  besonders  der 
Nacken-  und  Wadenmuskeln.  Die  Reflexe  in  den  Extremitäten  sind  in 
«ieo  Anfangsstadien  der  Krankheit  in  der  Regel  erhöht,  später  sind  sie 
vermindert,  um  schliesslich  ganz  zu  erlöschen. 

Trophische,  beste,  vasomotorische  Störungen  in  der  Haut  werden  ab 
und  zu  gesehen.  Namentlich  zeigt  sich  eine  ungewöhnliche  Erregbar- 
keit der  vasomotorischen  Nerven,  so  dass  schon  leichtes  Ueberstreichen 
der  Haut  starke  langdauernde  Röthuug  hervorruft;  von  Exanthemen 
findet  man  Herpes,  seltener  Roseola  u.  a. 

Der  Stuhl,  anfangs  angehalten,  wird  später  unwillkürlich  entleert, 
ebenso  verhält  es  sich  mit  der  Entleerung  des  Urins.  Derselbe  wird  in 
spärlicher  Menge  secernirt  und  kaun  Eiweiss  enthalten,  wohl  in  Folge 
von  Reizung  der  Splanchnicusfasern;  vom  Fieber  ist  die  Albuminurie 
jedenfalls  nicht  abhängig,  da  sie  mit  Abnahme  der  meniugitischen 
Symptome,  trotzdem  die  Temperatur  steigt,  verschwinden  kann.  Ein 
Beispiel  mag  dies  illustriren. 

20jähriger  Soldat,  aufgenommen  in  die  Klinik  mit  den  Symptomen  einer 
CVrebrwpinalmeningitis,  der  Patient  erliegt  Temperatur  38,4°— 39,8°  fünf  Tage 
lang,  während  welcher  starker  Eiweissgehalt  des  Urins  constatirt  wird;  am  sechsten 
Tage  plötzlich  Verschwinden  der  Albuminurie  unter  Bessirung  der  Gehirn- 
urni  Kückenmarkserscheinungen  bei  gleichzeitiger  Erhebung  der  Temperatur 
von  38,4 0  (5.  Tag)  auf  39,6 0  (6.  Tag).  Später  wieder  Delirien,  Pupillenerweite- 
rung; darauf  tritt  wieder  Eiweiss  im  Urin  auf. 

Ausser  Albumin  wurde  in  vereinzelten  Fällen  Zucker  im  Urin 
nachgewiesen  und  von  mehreren  Beobachtern,  wie  von  mir  selbst,  eine 
auffallende  (auch  relative)  Vermehrung  der  Phosphorsäureausscheidung. 

Nicht  zu  verkennen  ist  in  den  meisten  Fällen  von  Meningitis  der 
ausserordentlich  rasche  Verfall  und  die  eclatante  Abmagerung  der  Kranken, 
die  meiner  Ansicht  nach  von  einer  allerdings  noch  nicht  aufgeklärten 
cerebralen  Beeinflussung  des  Stoffwechsels  abhängig  gemacht  werdeu 
muss.  In  einem  meiner  in  letzter  Zeit  beobachteten  Fälle  entwickelte 
sich  dieses  Schwinden  der  Körpersubstanz  besonders  stark  und  rasch 
—  in  einem  geradezu  erschreckenden  Grade,  so  dass  der  bis  dahin  vor- 
trefflich ernährte,  kräftige,  junge  Mann  in  wenigen  Tagen  zum  Skelett 
abmagerte. 

Zu  den  erörterten  mehr  allgemeinen,  die  Meningitis  charakteri- 
sirenden  Erscheinungen  kommen  im  Krankheitsbilde  nun  auch  Herd-  Hcrd- 
tymptotne,  die  der  bis  dahin  oft  schwankenden  Diagnose  gewöhnlich  Bymptomc 
festeren  Halt  geben. 

Dieselben  sind  bedingt  theils  durch  Anhäufungen  von  Eiter-  und  nament-  t0^*c"he 
lieh  Tuberkelmassen  an  bestimmten  Stellen  der  Gehirnoberfläche  oder  um  die  Befund!0 
Nervenstimme  an  der  Basis,  theils  durch  entzündliche  Erkrankungen  der  Nerven 
(Blutungen  in  die  Nervenscheiden,  Zerfall  des  Nervenmarks  u.  ä.),  oder  Verände- 
rungen in  der  Hirnrinde  selbst  (capilläre  Apoplexien  und  Erweichungen).  Die 
letztgenannten  Veränderungen  werden  sowohl  bei  der  eitrigen  als  der  tubereulösen 
form  der  Meningitis  angetroffen  und  kommen  durch  Fortschreiten  der  Entzün- 
dung oder  durch  tuberculöse  Entartung  entlang  der  aus  der  Pia  in  die  Rinde 
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eindringenden  Gefässchen  zu  Stande.  Auch  die  grösseren  Gefässe,  speciell  die 
A.  foss.  Sylvii,  sind  ganz  gewöhnlich  von  dem  entzündlichen,  bczw.  tuberculösen 
Proeesse  befallen,  wodurch  Thrombose  und  ihre  Folgen  (Erweichungsherde)  sich 
ausbilden  können.  Vergegenwärtigt  man  sich  diese  anatomischen  Veränderungen, 
so  sind  die  intra  vitam  beobachteten  Herdsyniptome  gewöhnlich  gut  erklärbar; 
freilich  in  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  stehen  die  anatomischen  Befunde  im 
Missverhältnigs  zu  den  klinischen  Symptomen,  so  dass  eine  befriedigende  Deutung 
der  letzteren  auf  Grundlage  des  Obductionsresultates  nicht  sehr  selten  ganz  un- 
möglich ist. 

JJftf  Die  wichtigsten  der  Herdsymptome  sind  die  Lähmungen  der  Hirn- 
nerven :  Facialisparesen  u.  a. ,  namentlich  aber  auch  Lühmungen  der 
Augenmuskelnerven,  speciell  des  Oculomotorius  (Strabismus,  Pupillen- 
differenz u.  s.  w.).  Weniger  häufig  sind  die  Lähmungen  der  Extremi- 
täten, theils  Monoplegien  (des  Armes,  sehr  selten  des  Beines),  theiis 
exquisite  Hemiplegien,  denen  motorische  Reizerscheinungen  in  den  später 
gelähmten  Theilen  vorausgehen  könneu.  In  einzelnen  Fällen  kommt 
eine  exquisite  Aphasie  zur  Beobachtung,  und  zwar  die  motorische  Form, 
während  die  sensorische  zwar  sicher  auch  ab  und  zu  vorhanden  sein 
wird,  aber  bei  der  allgemeinen  Störung  des  Bewusstseins  nicht  genau 
festgestellt  werden  kann.  In  solchen  Fällen  ausgesprochener  Aphasie 
ist  eine  Localisation  des  meningitischen  Processes  in  der  Rinde  des 
linken  Stirnhirns  oder  wenigstens  eine  Concentration  desselben  im  Ge- 
biete der  linken  A.  foss.  Sylvii  vorauszusetzen,  eine  Annahme,  die  sich 
in  mehreren  meiner  Fälle  durch  die  Obductiou  bestätigte. 

Was  sonst  noch  von  Symptomen  der  Meningitis  angeführt  wird, 
wie  Icterus,  Schluckpneumonien  u.  ä. ,  ist  der  Meningitis  als  solcher 
nicht  eigen  und  kommt  für  die  Diagnose  nicht  in  Betracht.  Dagegen 
ist  der  oplhalmoskopische  Befund  bei  der  Meningitis  von  grosser  dia- 
gnostischer Bedeutung,  weswegen  der  Augenspiegelbefund  in  keinem 
Falle  von  ausgesprochener  Meningitis  oder  in  Fällen,  wo  der  Verdacht 
auf  eine  solche  besteht,  vernachlässigt  werden  darf. 

alopUeher'  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergiebt  bei  Meningitis,  sobald  sich 

die  acute  oder  subacute  Entzündung  auf  die  Meningen  des  Sehnerven  fortpflanzt, 
das  Bild  einer  sog.  Neuritis  optica.  Die  Sehnervenpapille  erscheint  leicht  ge- 
schwollen, getrübt  und  mehr  oder  weniger  stark  gcröthet;  ihr.-  Grenzen  sind 
undeutlich,  und  manchmal  ist  die  Netzhaut  rings  um  die  Sehnervenpapille  zu 
einem  leicht  getrübten  Walle  erhoben.  Die  venösen  Gefässe  zeigen  eine  massige 
Erweiterung  und  Schlängelung;  nicht  selten  sind  einzelne  streifen  förmige  Blutuugen 
in  dem  Gewebe  der  Papille  und  der  angrenzenden  Netzhaut  zu  sehen.  Bildet 
sich  die  Entzündung  zurück,  so  zeigt  die  Sehnervenpapille  anfänglich  noch  eine 
florähnliche  Triibuiifr  und  ein  mehr  röthlich- gelbes,  mattes,  später  ein  weisses 
Aussehen  bei  scharfer  Begrenzung  (weisse  Atrophie).  Hie  und  da  sind  wei-se 
Klecken  in  der  Netzhaut  und  besonders  in  der  Gegend  der  Macula,  wie  bei 
Retinitis  albuminurica,  aufzufinden;  ein  manchmal  zu  beobachtendes  gleichzeitii.'es 
Vorkommen  von  Aderhaultul>crkeln  stellt  die  Diagnose  der  Meningitis  als  einer 
tuberculösen  sicher.  Zeigt  die  Meningitis  von  vornherein  einen  mehr  chronischen 
Charakter,  so  ist  die  Trübung  und  Rüthung  der  Papille  eine  verhältnissmässig 
geringe;  viel  häufiger  kommt  die  atrophische  Verfärbung  zur  Beobachtung. 
Manchmal  sind  die  venösen  Gefässe  von  weissen  Streifen  begleitet.  Die  func- 
tionellen  Störungen,  soweit  deren  Verhalten  überhaupt  festgestellt  werden  kann, 
scheinen  rasch  wechselnde  Schwankungen  darzubieten;  ebenso  können  sie  auf 
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beiden  Augen  verschieden  stark  entwickelt  sein.    Abnahme  des  Seh 
mit  allmählicher  Erblindung,  massige  concentrische  Verengerung  de.-*  Gesichts- 
feldes, in  den  späteren  Stadien  Farbenblindheit  dürften  die  Haupterscheinungen  sein. 

Wie  bei  der  allgemeinen  Schilderung  der  für  die  Diagnose  in  Betracht  *°,,|^g<'*t^ 
kommenden  einzelnen  Symptome  der  Meningitis  bereits  angedeutet  wurde,  sind  um*, 
die  Bilder,  unter  denen  die  Krankheit  verläuft,  sehr  verschiedenartig.   Es  hängt 
dies  in  erster  Linie  von  dem  Silz  und  der  Verbreitung  der  Entzündung  ab.  m*nfn£iu- 
Die  Krank  hei  tsbilder  differiren  namentlich,  je  nachdem  mehr  die  Convexität  oder  "ch*°  *er- 
die  Basis  des  Gehirns  betroffen  ist;  eretere  ist  im  Allgemeinen  mehr  bei  der 
citrigen,  die  Basis  mehr  bei  der  tuberrulösen  Form  befallen,  so  dass  man  die 
letztere  geradezu  als  Basilai'menintiitis.  jene  als  Convexitülsmeningitis  bezeichnet 
hat    Eine  solche  Unterscheidung  ist  indessen  nur  in  sehr  beschränktem  Maasse 
berechtigt.    Richtig  ist,  dass  in  Fidlen  von  tuberculöser  Meningitis,  namentlich 
bei  der  subacut  und  chronisch  verlaufenden,  die  meningitischen  Veränderungen, 
entsprechend  der  Verbreitung  der  tuberculösen  Entzündung  in  der  Wand  der 
Gefäsae,  in  der  Regel  auf  die  Basis  beschränkt  sind,  und  das  sulzig-seröse  Ex- 
sudat sich  vornehmlich  in  den  basalen  Partien  vom  Pons  bis  zum  Chiasma  und 
in  der  Fossa  Sylvii  entwickelt  findet.   Aber  ebenso  richtig  ist,  dass  dieses  Ver- 
halten auch,   wenngleich  seltener,   der  eitrigen  Meningitis  zukommt,  und  dass 
andererseits  bei  der  tuberculösen  Meningitis  der  Process  sich  ganz  gewöhnlich 
von  der  Basis  cerebri  nach  der  Convexität  verbreitet. 

Für  das  Befatlensein  der  Basis  sprechen  selbstverständlich  die  Lähmungen 
der  Hirnnerven  und  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Hemiplegien,  deren  Ent- 
stehung wenigstens  in  der  Regel  von  der  Basis  aus  durch  den  Verschluss  der 
Gefässe  eingeleitet  zu  werden  pflegt  Indessen  giebt  es  auch  Fälle  genug  bei 
denen  iJihmungcn  bestehen,  ohne  dass  man  im  Stande  wäre,  anatomische,  post 
mortem  nachweisbare  Veränderungen  damit  in  Zusammenhang  zu  bringen.  An- 
dererseits pflegen  aber  auch  bei  der  basalen  Meningitis  die  AUgemeinerscheinungeu 
keineswegs  weniger  stark  ausgesprochen  zu  sein,  als  bei  der  Convexitätsmenin- 
gitis;  dieselben  sind  speeiell  auf  den  gerade  bei  der  Basilanneningitis  stark  ent- 
wickelten Hydroeephalus  internus  („Hydroeephalus  acutus")  und  verstärkten  intra- 
cranielleu  Druck  zurückzuführen. 

Für  eine  Convexitätsnieningilis  sprechen  neben  den  AUgemeinerseheinungen  Converi 
scharf  ausgeprägte  Monoplegien  und  loealisirte,  immer  von  derselben  Extremität 
ausgehende  oder  auf  diese  beschränkte,  epileptische  Konvulsionen  sowie  vor- 
herrschend psychische  Störungen.  Indes.«cn  geht  schon  aus  dem  Angeführten 
hervor,  dass  Locaiisationsdiagnosen  bei  der  Meningitis  in  den  allermeisten  Fällen 
nicht  erlaubt  Mild,  und  die  Praxis  bestätigt  diesen  Grundsatz  vollauf.  Je  mehr 
Fälle  von  Meningitis  man  zu  beobachten  und  KU  seciren  Gelegenheit  hat,  um 
so  vorsichtiger  wird  man  in  seinen  Annahmen  über  Sitz  und  Verbreitung  der 
meningiti-chen  Veränderungen  werden. 

Combinationen  von  Cerebralmeningilis  mit  Spinalmeningitis  sind  sehr 
gewöhnlieh  —  viel  häufiger,  als  früher  angenommen  wurde.  Es  gilt  dies  nicht  "spu«™ 
nur  für  die  epidemische  (Vrebrospinalineningitis,  sondern  namentlich  auch  für 
die  tuherculöse  Meningitis.  In  einzelnen  Fällen  schien  es  mir,  als  ob  es  sich 
dabei  um  eine  von  der  Lunge  und  Pleura  local  auf  die  Meninx  des  Brustmarkes 
und  von  da  nach  oben  hin  gegen  die  Basis  des  Gehirns  fortschreitende  Wande- 
rung des  Tuberkelvirus  handle.  In  den  meisten  Fällen  aber  kommt  die  Pro- 
pagution  des  Processi*  nach  dein  Gehirn  hin  sicher  nicht  jmt  coiitiguitatem  zu 
Stande,  sondern  ist  die  Folge  von  allgemeiner  embolischer  Verschleppung  der 
Tuberculose  auf  dem  Wege  der  Lymph-  und  Blutgefässe.  Das  gleichzeitige  Er- 
griffen-ein  der  Meninx  -pinalis  giebt  sich  besonders  durch  Steifheit  und  Schmerz- 
haftigkeit  der  Wirbelsäule  kund.  Di  die  meisten  Symptome  der  Spinalmenin- 
gitis  (s.  S.  US):  die  Hyperästhesie,  die  HttAelsjwsmen,  die  Paralysen  »1er  Ex- 
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tremitäten  u.  ä.  sich  auch  bei  Cerebrnlmeningitis,  die  nicht  mit  SpinalmeningiUs 
coniplicirt  ist,  finden  und  siel»  als  Folgen  der  Gehirnreizung  erklären,  so  ist 
klar,  dass  eine  strenge  differentialdiagnostische  Scheidung  der  Symptome  in  dieser 
Hinsicht  nicht  möglich  i.*t. 

^ftjgJ^Slr*  Ist  unter  Berücksichtigung  des  angeführten  Syrnptomencomplexes 
die  Diagnose  auf  eine  Meningitis  gestellt,  so  niuss  jetzt  die  zweite,  die 
Diagnose  wesentlich  unterstützende  und  vervollständigende  Frage  ent- 
schieden werden,  weiche  Ursache  der  Meningitis  zu  Grunde  Hegt,  beza, 
welcher  Natur  dieselbe  ist.  Wir  unterscheiden  bekanntlich  eine  eitrige, 
eine  tulterculöse  und  eine  seröse  Meningitis. 

Letztere,  die  seröse  Meningitis,  hat  sich  dank  den  Bemühungen 
Quincke  s  in  den  letzten  Jahren  immer  mehr  Anerkennung  und  Beach- 
tung verschafft.  An  dem  Vorkommen  derselben  kann,  auch  nach  meiner 
Erfahrung,  füglich  nicht  gezweifelt  werden;  nur  glaube  ich,  dass  diese 
Meningitisform  neuerdings  viel  zu  häufig  diagnosticirt  wird.  Bei  einer 
Krankheit,  mit  deren  sicherem  Nachweis  es  selbst  post  mortem  precär 
steht,  deren  Symptome  intra  vitam  vieldeutig  sind,  und  die  fast  immer 
mit  Genesung  endet,  so  dass  die  auf  ihr  Vorhandensein  gestellte  Dia- 
gnose nicht  durch  die  Section  controlirbar  ist,  sollte  man  unter  allen 
Umständen  im  Diagnosticiren  die  nöthige  Reserve  beobachten. 

An  Wahrscheinlichkeit  hat  die  Diagnose  der  serösen  Meningitis, 
deren  klinische  Symptome  dieselben  sind,  wie  bei  anderen  Meningitis- 
formen (Fieber,  Erbrechen,  Kopfschmerz,  Nackenstarre,  Hyperästhesie. 
Unregelmässigkeit  des  Pulses  und  der  Pupillenreaction,  Delirien,  Koma, 
durch  Hirndruck  bedingte  Lähmung  einzelner  Hirnnerven  und  sehr 
gewöhnlich  Stauungsneuritis  des  Opticus),  durch  das  Resultat  der  von 
Quincke  erfundenen  Lumbalpunction  gewonnen.  Aus  der  Beschaffenheit 
der  dabei  gewonnenen  Cerebrospinalflüssigkeit  lassen  sich  gewisse  Schlüsse 
auf  die  Anwesenheit  einer  entzündlichen  Affectiou  der  Meningen  und 
deren  Natur  machen.  Man  sollte  aber  jedenfalls  erhöhten  Eiweissge- 
halt  der  Punctionsflüssigkeit  von  1°  M  und  darüber  (Normalgehalt  0,5 
bis  1  pro  Mille)  und  gesteigerten  Druck,  unter  dem  sie  ausfliesst  (Nor- 
maldruck 40— bM)  mm  Wasser)  constatiren  können,  wenn  man  berechtigt 
sein  will,  an  das  Vorhandensein  einer  Meningitis  serosa  zu  denken. 
Beides  findet  sich  aber  auch  bei  anderen  Erkrankungen  des  Gehirns, 
so  bei  Hirntumoren.  Wichtiger  ist  daher  meiner  Ansicht  nach ,  wenn 
der  Nachweis  von  Leukocyten  in  nenueuswerther  Menge  in  der  Punc- 
tionsflüssigkeit gelingt  und  dieselbe  dabei  nicht  wesentlich  getrübt  er- 
scheint. Allerdings  wurde  auch  schou  bei  zweifelloser,  d.  h.  bacteriell 
erwiesener  epidemischer  Cerebrospinahneningitis  wasserklares  Exsudat 
durch  die  Punctiou  gewonnen!  Als  ätiologische  bezw.  prädisponireude 
Factoren  der  serösen  Meningitis  gelten:  Traumen  des  Kopfs,  geistige 
Ueberanstrengungen,  Otitis  media  (die  übrigens  viel  häufiger  zur  eitrigen 
Meningitis  führt),  Influenza.  Wie  bei  anderen  serösen  Exsudaten  sind 
in  der  (durch  Lumbalpunction  gewonnenen)  Exsudatfiüssigkeit  bald  keine 
Bacterien,  bald  Kokken,  oder  Tuberkelbacilleu  (s.  u.)  gefunden  wordeu. 
E|cer*nbro-he  Sicher  fundirt  und  in  der  Regel  leicht  nachzuweisen  ist  das  Vor- 
me'St'u.  komme"  der  epidemischen  Cerebrospinahneningitis.  In  erster  Linie  ist 
darauf  zu  achten,  ob  zur  Zeit  des  diagnostisch  zu  entscheidenden  Falles 
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eine  Epidemie  von  Cerebrospinalmeningitis  in  loco  herrscht.  Wir  wissen 
heutzutage,  besonders  auf  Grund  der  exacten  Untersuchungen  H.  Jäger's, 
dass  die  epidemische  Cerebrospinalmeningitis  durch  eine  bestimmte 
Kokkenart,  nämüch  durch  den  von  Weichselbalm  entdeckten  Diplococcm 
intracellularis  meningitidis,  erzeugt  wird.  Diese  wichtige  Thatsache  lässt 
sich  auch  klinisch  verwerthen,  indem  der  Meningococcus  mehrfach  in 
der  durch  Lumbalpunction  gewonnenen  Cerebrospinalrlüssigkeit  aufgefun- 
den wurde;  ebenso  gelang  der  Nachweis  der  specilischen  Bacterieu  im 
Nasenschleim  der  Erkrankten. 

Verschwiegen  soll  übrigens  nicht  werden,  dass  in  einzelnen  Epidemien  von 
Cerebrospinalmeningitis  Pneumokokken  (Fkänkel)  theils  neben  dem  Diplococcus 
intracellularis,  theüs  ohne  diesen  gefunden  wurden.  Man  wird  daraus  sehliesseu 
müssen,  das«  unter  Umständen  auch  eine  Pneumokokkeniiifection  der  epidemisch 
auftretenden  Cerebrospinalmeningitis  zu  Grunde  liegen  kann. 

Ausser  dem  positiven  Befund  von  specitischeu  Bacterieu  in  der 
Lumbalpunctionsflüssigkeit  kommt  differentialdiagnostisch  für  die  An- 
nahme einer  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  gegenüber  anderen 
Meningitisformen  einigermaassen  in  Betracht,  dass  bei  der  epidemischen 
Meningitis  gewisse  auf  eine  Allgemeininfection  hindeutende  Symptome 
sich  einstellen,  die  bei  den  anderen  Formen  der  Meningitis  nicht 
oder  wenigstens  selten  vorkommen.  So  verhalt  es  sich  mit  den  Exan- 
theinen  Roseola  oder  Herpes,  welch'  letzterer  bei  der  Cerebrospinal- 
meningitis ziemlich  constant  und  weit  verbreitet  im  Gesicht,  seltener  am 
Rumpf  und  an  den  Extremitäten  auftritt,  ferner  mit  den  Gelenkent- 
zündungen, die  in  manchen  Epidemien  der  M.  cerebrospinalis  auffallend 
häufig  sind,  wie  ich  aus  eigener  Erfahrung  bestätigen  kaun.  Dass  bei 
der  epidemischen  Form  die  Nackenstarre  besonders  intensiv  ist,  anderer- 
seits die  Hyperästhesie  und  Rückenstarre  bei  der  nicht  epidemischen 
eitrigen  und  tuberculösen  Meningitis  ganz  fehlt,  kann  ich  nicht  zugeben. 
Ich  halte  es  überhaupt  für  unmöglich,  aus  dem  blossen  Symptomenbilde 
die  sporadischen  oder  ersten  Fälle  der  epidemischen  Cerebrospinalmenin- 
gitis von  anderen  Formen  der  Meningitis  zu  unterscheiden.  Im  Uebtigen 
verweise  ich  auf  die  specielle  Besprechung  der  Cerebrospinalmeningitis 
tsiehe  Infectionskraukheiten). 

Dieselbe  strenge  Betonung  des  ätiologischen  Standpunktes  gilt 
aber  auch  nach  meiner  Meinung  für  die  Diagnose  der  gewöhnlichen 
eitrigen  und  tuberculösen  Meningitis.  Die  tuber  culöse  Meningitis  ist  be-  ^•^^ 
deutend  häutiger,  als  die  (nicht  epidemische)  eitrige  Meningitis.  An  das  *° 
Vorhandensein  der  ersteren  ist  daher  in  jedem  Falle  von  Meningitis  zu- 
nächst zu  denken.  Sie  ist  stets  die  Folge  der  in  den  Körper  einge- 
drungenen Tuberkelbacillen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  findet  mau 
bei  genauer  Untersuchung  des  Körpers  den  primären  Herd ,  von  dem 
die  Verschleppung  des  Virus  nach  den  Gehirnhäuten  ausging.  In  einem 
Thcil  der  Fälle  gelingt  dies  allerdings  Ultra  vitam  nicht,  weil  es  sich 
um  eine  Tubereulose  «1er  Bronchialdrüsen,  Mesenterialdrüsen  u.  von 
denen  aus  die  Importation  erfolgte,  handelt,  oder  weil  es,  wenn  auch 
sehr  selten,  vorkommen  kann,  dass  die  Bacillen  in  den  Körper  eindringen, 
ohne  an  der  Eingangspforte  manifeste  Veränderungen  zu  hinterlassen. 
Am   häutigsten  findet  man  tuberculöse  Meningitis  bei  gleichzeitig  be- 
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stehender  Lunyentuberculose  von  längerer  oder  kürzerer  Dauer  oder  bei 
tiilterculöser  Pleuritis;  die  genaueste  Untersuchung  der  Respirationsorgane 
ist  daher  nie  zu  unterlassen.  Ebenso  müssen  Urin,  Hoden,  Prostata 
und  Ovarien  auf  das  eventuelle  Bestehen  einer  Urogenitaltuberndose 
untersucht  werden.  Andere  tuberculöse  Primäraffectionen:  tuberculöse 
Knochen-  und  Geletikaffectionen ,  besonders  tubeiculöse  Affectionen  des 
Felsenbeins,  tuberculöse  Drüsengeschwülste  am  Halse  u.  s.  w.,  können 
kaum  übersehen  werden.  In  einer  Reihe  von  Fällen  gab  ein  Trauma 
des  Kopfes  den  Anstoss  zur  Localisiruug  der  Tuberculöse  in  deu 
Meningen,  die  nach  circa  3  Tagen  erkennbare  Symptome  der  beginnen- 
den Meningitis  tuberculosa  machte.  Die  Meningen  gehören  zu  den- 
jenigen Geweben,  in  denen  die  Bacillen  bei  ihrer  Verschleppung  be- 
sonders leicht  haften,  und  ganz  besonders  sind  offenbar  die  Meningen 
des  kindlichen  Organismus  zur  Infection  disponirt.  Die  bei  Kindern 
vorkommende  Meningitis  ist  in  der  That  fast  immer  eine  tuberculöse, 
auch  wenn  es  nicht  gelingt,  die  Infectionsquelle  sicher  zu  entdecken. 
Der  Verlauf  der  tuberculösen  Meningitis  unterscheidet  sich  insofern  von 
dem  anderer  Meningitisformen,  als  dem  Ausbruch  der  tuberculösen 
Meningitis  gewöhnlich  ein  entschieden  läugeres  Prodromalstadium  mit 
Appetitlosigkeit,  Verstopfung,  Abmagerung,  Schlaflosigkeit  und  allge- 
meinem Krankheitsgefühle  vorangeht,  das  Fieber  im  Ganzen  (besonders 
auf  der  Höhe  der  Krankheit)  nur  massig  ist  (38° — 39°),  die  Symptome 
weniger  stürmisch  verlaufen,  und  die  auf  ein  Befallensein  der  Basis 
cerebri  hindeutenden  Erscheinungen  vorherrschen.  Es  sind  dies  aber 
alles  Unterscheidungsmerkmale,  mit  denen  für  eine  prfteise  Diagnose 
nichts  anzufangen  ist.  Eher  ist  auf  das  Fehlen  von  Pepton  bezw. 
Albumose  in  Harn  Werth  zu  legen,  indem  ihre  Ausscheidung  meist 
stärkere  auf  einen  im  Körper  ablaufenden  Eiterungsprocess  hinweist. 
Absolut  sichere  differentialdiagnostische  Zeichen  dagegen  besitzen  wir 
in  dem  Nachweis  von  Choroidealtuberkeln  im  Augeuhintergrund  und 
in  der  Auffindung  von  Tuberkelbacillen  in  der  durch  die  Lumbalpunc 
tion  gewonnenen  Cerebrospinalflüssigkeit.  In  der  Mehrzahl  der  Falle 
ist  dieselbe  klar  und  sind  im  Sediment  Tuberkelbacillen  nachweisbar, 
so  dass  in  der  Untersuchung  der  Lumbalpunctionsflüssigkeit  eine  werth- 
volle Stütze  für  die  Diagnose  der  tuberculösen  Meningitis  gegeben  ist. 
Eitrig«  Hat  mau  schlechterdings  keinen  Anhalt  für  die  Annahme  einer 

•ningitu.  tuberculösen  Meningitis,  so  hat  man  nunmehr  die  zur  eitrigen  Menin- 
gitis führenden  ursächlichen  Momente  Revue  possiren  zu  lassen:  es 
giebt  deren  eine  ganze  Reihe.  Weitaus  am  häutigsten  setzt  sich  eine 
die  betreffende  citrige  Meningitis  anregende  Entzündung  von  der  nächsten 
Nachbarschaft  der  Hirnhäute  her  auf  die  Meningen  fort.  Die  gewöhn- 
lichste Quelle  dieser  j>er  contiguitalem  entstehenden  (auf  dem  Wege  der 
Lgmphgefässe  oder  gewöhnlich  der  Venen  vermittelten)  eitrigen  Meningitis 
sind  Caries  des  Felsenbeins  und  eitrige  Entzündungen  im  Ohr  (Otitis 
media).  Weniger  häufige  Ursachen  sind:  eitrige  Katarrhe  der  Stirn- 
höhlen, mit  nicht  genügender  Vorsicht  in  der  Nasenhöhle,  der  Orbita 
oder  im  Gehörorgan  ausgeführte  Operationen,  Traumen,  speciell  com- 
plicirte  Fracturen  der  ßchädelknochen ,  vernachlässigte  Wunden  oder 
tiefgreifende  Furunkel  und  Abscesse  der  Kopfhaut.   In  mancheu  dieser 
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Fälle  vermittelt  eine  eitrige  Sinusthrombose  die  Uebertragung  auf  die 
Pia.  Wie  von  aussen,  kann  auch  von  innen  her,  vom  Gehirn  aus,  die 
Uebertragung  der  eitrigen  Entzündung  auf  die  Meningen  erfolgen,  näm- 
lich von  einem  Gehirtiabscess,  der  bis  zur  Oberfläche  des  Gehirns  reicht 
oder  durchbricht,  sei  es  in  den  Subarachnoidealraum  selbst,  sei  es  in 
die  Ventrikel,  speciell  in  deu  dritten  Ventrikel,  von  wo  aus  die  Infection 
nach  der  Basis  ccrebri  hin  leicht  zu  Stande  kommt 

Aber  nicht  nur  von  der  Nachbarschaft  aus  wird  das  eine  eitrige  Mt*£j^" 
Entzündung  anregende  Virus  (Staphylokokken  und  vor  Allem  der  Strepto-  Meningitis, 
coccus  pyogenes)  auf  die  Pia  übertragen.  Dasselbe  wird  erfahrungsge- 
mäß» auch  von  entfernteren  Theilen  des  Körpers  her  durch  das  Blut 
eingeschleppt;  in  solchen  Fällen  bildet  die  suppurative  Meningitis  eine 
Theilerscheinung  der  Septicopyümie  bezw.  des  Puerperalfiebers.  Sie  ist 
dann  gewöhnlich  complicirt  mit  Endocarditis ,  Gelenkentzündungen, 
miliaren  Lungenabscessen,  septischer  Nephritis,  Hauteiterungen  u.  s.  w. 
Auch  im  Verlaufe  gewisser  Infectionskrankheiten  sieht  man  Meningitis 
auftreten,  so  bei  der  Pnettmonia  crouposa  und  dem  Kopferysipel ,  ferner 
bei  Typhus  abdominalis  und  acutem  Gelenkrheumatismus ,  Diphtherie  und 
anderen  Infectionskrankheiten.  Bei  diesen  infectiösen  Meningitiden  sind 
theils  die  specirischen  Bacterien  der  betreffenden  Infectionskrankheit 
(Pneumokokken,  Typhusbacillen) ,  theils  die  gewöhnlichen  Eitererreger, 
speciell  der  Streptococcus  pyogenes  als  Ursache  der  Entzündung  der 
Hirnhaut  nachgewiesen  worden.  In  seltenen  Fällen  kann,  wie  mich 
unlängst  ein  tödtlich  verlaufender  Fall  lehrte,  die  Entwicklung  multipler 
»Syphiloine  in  den  Meningen  und  den  Rindentheilen  des  Gehirns  eine 
Meningitis  vortäuschen;  man  hat  also  bei  den  differentialdiagnostischen  Er- 
wägungen auch  an  die  Möglichkeit  dieser  Infectiousquelle  zu  denken. 

Weist  der  ganze  Symptomencomplex  und  die  ätiologische  Basis  Di«r«renu*i- 
auf  das  Bestehen  einer  Meningitis  hin,  so  kann  dieselbe  in  vielen  Fällen  mSSKJÄ? 
mit  aller  Sicherheit  diagnosticirt  werden.  Indessen  wird  mir  jeder  er- 
fahrene Diagnostiker  zugeben,  dass  auch  dann  noch  Fehldiagnosen  vor- 
kommen. Besonders  ist  dies  der  Fall,  wenn  weiterhin  die  Untersuchung 
«ler  durch  die  Lumbalpunction  eventuell  gewonnenen  Cerebrospinalflüssig- 
keit  nichts  Charakteristisches  ergiebt,  der  ophthalmoskopische  Befund 
negativ  ist  und  auch  nach  der  ätiologischen  Seite  hin  feste  Anhalts- 
punkte fehlen.  In  solchen  Fällen  ist  man  dann  lediglich  auf  das 
klinische  Krankheitsbild  als  solches  bei  der  Diagnose  angewiesen,  und 
dieses  selbst  kann  unter  Umständen  nicht  deutlich  ausgeprägte  Sym- 
ptome aufweisen  und  einzelne  der  Haupterscheinungen  vermissen  lassen. 
Bei  dieser  Sachlage  ist  man  genöthigt,  noch  eine  Reihe  von  Krankheiten 
'iifferentialdiagnostisch  in  Erwägung  zu  ziehen,  die  ein  der  Meningitis 
ähnliches  Krankheitsbild  machen.  Es  sind  hauptsächlich  Delirium 
tremens,  Hysterie,  Urämie,  Sepsis,  Typhus,  die  hier,  auch  ohne  dass  die 
letztgenannten  zu  einer  Meningitis  führen,  in  Betracht  kommen. 

Was  zunächst  die  Unterscheidung  des  Delirium  tremens  von  der  Meuin-  Delirium 
gitis  betrifft,  so  ist  dieselbe  natürlich  leicht,  wenn  die  Meningitis  unter  dem  trem*ns 
gewöhnlichen  Bilde  verläuft.    Wenn  sie  dagegen  die  sog.  „delirirende" 
Form  annimmt,  d.  h.  wenn  die  psychischen  Symptome  dabei  in  Vorder- 
grand treten,  und  Schlaflosigkeit,  Unruhe,  Tremor  und  Delirien  sich 
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geltend  machen,  kann  die  Differentialdiagnose  recht  schwierig  werden. 
Epileptische  Krämpfe  kommen  bei  beiden  Krankheiten  vor,  ebenso 
partielle  Zuckungen  im  Farial isgebiet  und  in  den  Extremitäten.  Auch 
das  Fieber  ist  nicht  entscheidend,  da  es  einerseits  bei  der  Meningitis 
fehlen  kann  (was  beim  Delirium  tremens  das  gewöhnliche  ist),  anderer- 
seits aber  auch  gerade  beim  tödtlich  endenden  Delirium  Temperatur- 
Steigerungen  bis  auf  40°  und  darüber  vorkommen.  Die  Differential - 
diagnose  wird  in  solchen  Fällen  in  erster  Linie  auf  das  Vorhandensein 
von  Herdsymptomen  zu  achten  haben;  sind  solche  da,  so  spricht  dies 
entschieden  für  Meningitis.  Vor  allem  darf  das  Hervortreten  von 
Nackenstarre  und  intensivem  Kopfschmerz  im  Krankheitsbild,  sowie  ein 
positives  Resultat  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  der  Diagnose 
die  Richtung  nach  der  Seite  der  Meningitis  hin  geben.  Nebenbei  soll 
bemerkt  sein,  dass  nach  meiner  Erfahrung  auch  bei  der  Meningitis  aus- 
nahmsweise der  für  die  Delirien  der  Alcoholisten  im  Allgemeinen  cha- 
rakteristische heitere  Typus  der  Delirien  sich  findet,  so  dass  es  also 
nicht  erlaubt  ist,  den  letzteren  ohne  Weiteres  gegen  die  Diagnose  einer 
Meningitis  zu  verwertheu. 
Hyst.ri«.  Viel  seltener  giebt  die  Hysterie  zu  Fehldiagnosen  Veranlassung, 

wenn  Nackensteifigkeit,  Erbrechen,  Convulsionen  und  scheinbar  schwere 
Benommenheit  bei  Hysterischen  eine  Meningitis  vortäuschen.  Die  Aehn- 
lichkeit  der  beiden  klinischen  Bilder  ist  indessen  immer  nur  eine  ober- 
flächliche und  kann  höchstens  kurze  Zeit  das  Urtheil  zweifelhaft  machen. 
Bei  näherer  Beobachtung  treten  Einzelzüge  im  Bilde  hervor,  welche  die 
Diagnose  in  die  richtige  Bahn  leiten.  Die  Beeinflussung  der  Krämpfe 
durch  Druck  auf  bestimmte  Körpertheile ,  der  Benommenheit  durch 
starke  Sinnesreize,  der  zuweilen  kataleptische  Charakter  des  Krampfzu- 
standes, die  Beschränkung  der  Hyperästhesie  auf  circumscripte  Stellen 
der  Haut,  die  übertriebene  Her  Vorkehrung  einzelner  Krankheitserschei- 
nungen von  Seiten  des  Patienten  u  a.  werden  den  einigermaassen  erfahrenen 
Arzt  nicht  lange  darüber  im  Zweifel  lassen,  dass  er  es  nicht  mit  einer 
schweren  anatomischen  Veränderung  des  Gehirns,  sondern  mit  Hysterie 
zu  thun  hat  Zudem  fehlt  die  für  die  Diagnose  der  Meningitis  so  wich- 
tige ätiologische  Basis,  die  Neuritis  optica,  die  Facialis-  und  Augen- 
muskellähraung  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  u.  s.  w. 
Urämie.  Zuweilen  kommt  die  Urämie  differentialdiagnostisch  in  Betracht, 

die  den  Kopfschmerz  und  Schwindel,  das  Erbrechen,  die  Delirien,  das 
Koma,  die  Convulsionen  und  die  un regelmässige  stertoröse  Athmung 
mit  der  Meningitis  gemein  hat  und  vor  allem  dann  zu  diagnostischen 
Täuschungen  Veranlassung  giebt,  wenn  die  Convulsionen  sich  auf  wenige 
Muskelgruppen  beschränken,  partielle  Contracturen  auftreten,  die  Tem- 
peratur vorübergehend  erhöht  ist,  oder  gar  (was  bei  Urämie  wenigstens, 
wenn  auch  sehr  selten,  vorkommen  kann)  vorübergehende  halbseitige 
Lähmungen  auftreten.  In  solchen  Ausnahmefällen  kann  der  geübteste 
Diagnostiker  auf  Irrwege  gerathen;  denn  das  Nächstliegende,  der  Nach- 
weis von  Eiweiss  im  Harn,  hat  nur  beschränkten  Werth,  da,  wie  be- 
merkt, auch  im  Gefolge  von  Meningitis  Albuminurie  auftreten  kann. 
Das  wichtigste  Unterscheidungsmerkmal  ist  hier  der  ophthalmoskopische 
Befund,  die  Retinitis  albuminurica,  die  doch  in  Fällen  chronischer,  zur 
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Urämie  führenden  Nephritis  kaum  vermisst  wird.  In  Fällen  von  acuter 
Nephritis  mit  Urämie  dagegen ,  wo  die  Symptome  der  Retinitis  fehlen, 
giebt  die  Beschaffenheit  des  Urins  (die  reichliche  Beimischung  von  Blut 
und  Epithelcy  lindern)  und  die  Entwickelung  des  Hautödems  den  ent- 
scheidenden Anhalt.  Auch  die  Herzhypertrophie  bei  der  chronischen 
Nephritis  ist  mit  bei  der  Differentialdiagnose  zu  verwerthen.  Dass  aus- 
nahmsweise auch  einmal  bei  Nephritikeru  eine  Meniugitis  als  Coropli- 
cation  hinzutreten  kann,  wird  unter  Umständen  zu  berücksichtigen  sein. 

Am  häufigsten  sind  weiterhin  schwere  Störungen  der  Gehirnthätig- ^münZu 
keit  im  Verlaufe  des  Typhus  abdominalis  mit  Meningitis  verwechselt 
wordeu.  Prostration,  Benommenheit,  Unruhe,  Schlaflosigkeit,  Jactation, 
Kopfschmerz  und  Delirien,  die  leichten  Muskelzuckungen  und  die  Ver- 
langsamung des  Pulses  können  bei  beiden  Krankheiten  in  gleicher  Weise 
bestehen.  Für  das  Vorhandensein  eines  schweren  Typhus  (im  Gegensatz 
zur  Meningitis)  sprechen  in  solchen  Füllen  speciell:  regelmässiger  Tem- 
peraturverlauf und  regelmässiger  Puls,  die  Roseola  (die  nur  ganz  ver- 
einzelt bei  Meningitis  beobachtet  wird),  die  Diarrhöen,  die  Diazoreaction 
des  Urins  und  der  positive  Ausfall  der  GRUBER-WiDAL'schen  Reaction. 
Für  Meningitis  sprechen:  eine  wenn  auch  geringe  Entwicklung  von 
Herdsymptomeu ,  Nackenstarre  und  Hyperästhesie,  sowie  ausgespro- 
chene epileptische  Anfälle,  die  Intensität  des  Kopfschmerzes,  Erbrechen, 
die  Unregelmässigkeit  der  Respiration,  Herpes,  eventuell  Neuritis  optica 
und  ein  positiver  Befund  der  Lumbalpunction.  Einzelne  dieser  „menin- 
gitischen,•  Symptome,  wie  Hyperästhesie,  Nackenstarre,  Herpes  und  Er- 
brechen, kommen  ausnahmsweise  auch  im  Verlaufe  des  Typhus  vor, 
ohne  dass  in  solchen  Fällen  post  mortem  irgend  etwas  Krankhaftes  im 
< 'entralnervensystem  constatirt  werden  kann.  Milzschwellung  findet  sich 
zwar  bei  beiden  Krankheiten,  beim  Typhus  aber  viel  constanter,  so  dass 
ein  Fehlen  der  Milzschwellung  ganz  direct  für  Meningitis  ins  Gewicht 
fällt.  Auch  soll  hier  daran  erinnert  werden,  dass  Meningitis  im  Ver- 
laufe des  Typhus  als  Complication  ab  und  zu  beobachtet  wird,  wie  ich 
mich  in  letzter  Zeit  wieder  an  einem  eclatanten  Beispiel  überzeugte. 

Endlich  die  Fülle  von  Septicopyämic.  wo  den  schweren  intra  vitam  s*pti«©- 
beobachteten  Gehirnerscheinungen  nicht  eine  Meningitis  (die  selbst  aller-  PT  m'e 
dings  gerade  bei  Sepsis  nicht  selten  ist),  sondern  eine  septische  Intoxi- 
cation  des  (Zentralnervensystems  oder  multiple  kleinste  Hiimorrhagien 
metastatisch- septischer  Natur  in  den  Hirnhäuten  und  in  der  Hirnsub- 
stauz  zu  Grunde  liegen !  Da  die  ätiologische  Basis  für  die  letztgenannten 
Hirnaffectionen  die  gleiche  ist,  wie  für  die  septische  Meningitis,  so 
leuchtet  die  enorme  Schwierigkeit  der  Differentialdiagnose  in  solchen 
Fällen  ohne  Weiteres  ein.  In  der  That  ist  hier  ein  diagnostischer  Fehler, 
d.  Ii.  die  Annahme,  dass  eine  Meningitis  vorliege,  während  post  mortem 
die  Hirnhäute  glatt  und  glänzend  sich  erweisen,  zuweilen  gar  nicht  zu 
vermeiden.  Ich  fand  in  Fällen  letzterer  Art  bei  der  klinischen  Beob- 
achtung, ganz  wie  bei  der  Meningitis:  Koma,  Delirien,  Convulsionen, 
Uontractur  der  Arme  und  Hände,  allgemeine  ausgesprochene  Hyper- 
ästhesie, Herpes  (der  Hände),  Ungleichheit  und  später  Verengerung  der 
Pupillen,  Divergenz  der  Bulbi,  Respirationstörungen  in  der  Form  des 
C'iiet\e-Stokes  sehen  Phänomens,  ja  in  einem  Falle  auch  Nackenstarre 
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un<l  trotzdem  keine  Meningitis !  Wie  ersichtlich ,  ist  hier  von  einer 
Differentialdiagnose  nicht  mehr  die  Rede,  zumal  auch  die  Lumbulpune- 
tion  im  Stich  lassen  kanu  und  ebenso  die  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung Retinalblutungen  unter  Umstünden  bei  beiden  Krankheit  ergiebt. 

imfcnKif.dcl-  Besondere  Vorsicht  verlangt  die  Diagnose  der  Meningitis,  spcciell 
Hydro-    l^'e  ^er  tab©reulÖ8en  Meningitis,  im  Kindesalter.  Dem  Ausbruch  der  ausge- 

«•pluioid.  sprochenen  meningitischen  Erscheinungen  geht  hier  gewöhnlich  ein  Tage, 
ja  1  Woche  und  darüber  dauerndes  Prodromalstadium  mit  anscheinend 
unschuldigen  Symptomen  voraus:  Appetitlosigkeit,  angehaltenem  Stuhl, 
Verstimmung,  unruhigem  Schlaf  u.  ä.,  bis  die  Kopfschmerzen,  das  Er- 
brechen, das  die  Schwere  der  Krankheit  verrathende  unmotivirte  Auf- 
seufzen und  gellende  Aufschreien,  das  Zähneknirschen,  das  Schielen, 
die  Lahmungen  und  Convulsionen ,  die  kahnförmige  Einziehung  des 
Leibs,  die  Hyperästhesie  und  das  Koma  die  Zweifel  an  dem  Bestehen 
einer  Meningitis  aufheben.  Andererseits  darf  nicht  vergessen  werden, 
dass  Delirien  und  Convulsionen  sich  bei  Kindern  sehr  leicht  in  jeder 
fieberhaften  Krankheit  einstellen  und  nicht  sofort  den  Verdacht  auf  eine 
Meningitis  erregen  dürfen.  Ferner  kann  bei  heruntergekommenen, 
namentlich  durch  Magen-  und  Darmkatarrhe  geschwächten  kleinen 
Kindern  die  Inanition  sich  in  Symptomen  der  Gehirnanämie  äussern, 
die  mit  den  Meningitissymptomen  einige  Aehnlichkeit  haben.  Es  stellen 
sich  unter  solchen  Umständen  unruhiger  Schlaf,  Delirien  und  Nacken- 
steifigkeit, später  auch  Krämpfe  und  Koma  ein;  dabei  sind  die  Pupillen 
weit,  träge  reagirend,  der  Puls  ist  klein,  irregulär,  die  Athmung  ober- 
flächlich, frequent,  unregelmässig,  der  Leib  weich,  die  Extremitäten  kühl, 
die  Fontanellen  eingesunken,  die  Kopfknochen  übereinandergeschoben, 
die  Temperatur  subnormal.  Marshall  Hall  hat  diesem  Zustand  seiner- 
zeit den  Namen  „Hydrocephaloid1  gegeben;  die  Unterscheidung  desselben 
von  einer  Meningitis  ist  nicht  schwer.  Abgesehen  von  der  Aetiologie 
bestimmt  hauptsächlich  die  Fieberlosigkeit,  das  Eingesunkensein  der 
Fontanellen  und  das  Fehlen  aller  Herdsymptome  die  Diagnose,  d.  h. 
ein  Hydrocephaloid  anzunehmen  und  eine  Meningitis  auszuschlicssen. 
Auch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  kann  die  Diagnose  auf  den 
richtigen  Weg  leiten,  indem  das  Vorhandensein  einer  Neuritis  optica 
direct  für  Meningitis  spricht,  während  man  beim  Hydrocephaloid  eine 
geringe  Füllung  der  Retinalgcfässe  wird  erwarten  dürfen. 

Thrombose  und  Phlebitis  der  Hirnsinus.  Sinusthrombose. 

Einhebung  Wie  in  anderen  Venen  kommt  auch  in  den  venösen  Blutleitern  der  Dura 

thromböLV.  mater  durch  Marasmus,  bezw.  Herzschwäche  eine  Thrombusbildung  zu  Stande 
(marantische  Thrombose);  dieselbe  is*t  durch  die  anatomische  Beschaffenheit  der 
Sinus  begünstigt,  insofern  als  diese  ein  winkliges  Lumen  und  fixirte  Wandungen 
besitzen  und  ausserdem  zum  Tbeil  von  netzförmigen  Bälkchen  durchzogen  sind. 
Am  häufigsten  findet  man  marantische  Thrombosen  im  r-in.  longitud.  sup.  und  sin. 
cavernosus  bei  heruntergekommenen,  durch  langdauernde  Diarrhöen  und  schwere 
Infectionskrnnkheit<'ii  (Typhus,  Variola)  geschwächten  Individuen:  bei  Krebs- 
kranken, Phthisikem  u.  s.  w.  Namentlich  kann  auch  schwere  Chlorose  zur 
Thrombosirung  des  Hirnsinu."  führen,  wie  dies  neuerdings  in  mehreren  Fällen 
von  Kockel  u.  a.  eonstatirt  wurde.    Auch  durch  Compression  der  Sinus  von 
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der  Nachbarschaft  her  kann  eine  Thrombose  »ich  ausbilden,  so  bei  Hirntumoren 
und  Schädelfracturen. 

Wichtiger  als  Quelle  der  Sinusthromboso  ist  die  Entzündung  der  Sinus- 
tcand  (mit  nachfolgender  Thrombost'),  die  überall  da  sich  ausbilden  kann,  wo 
in  der  Nachbarschaft  der  Dura  entzündliche,  speciell  eitrig-entzündliche  Processe 
Platz  greifen.  So  entstehen  die  eitrigen  Sinusthrombosen  bei  Gehirnabseessen, 
eitriger  Leptomeningitis  (vermittelt  durch  die  der  Pia  anliegende  Wand  der  Hirn- 
venen),  bei  eitrigen  Processen  in  den  Schädelknochen,  der  Nasenhöhle,  der  Orbita 
und  vor  Allem  im  inneren  Ohr.  Da,  wie  wir  sehen  werden,  die  Venen  de* 
Gesichtes  und  Nackens  zum  Theil  mit  den  Sinus  in  Communication  stehen,  so 
ist  es  begreiflich,  dass  auch  Erysipele  und  Abscesse  im  Gesichte,  Halsphleg- 


Fig.  53. 

Schema  tler  Verbindungen  der  Sinui  lougit.  »up.  und  transversus  mit  i»u*»eren  Venen  (•). 


tnoneu  u.  ä.  zur  direkten  Propagation  der  eitrigen  Entzündung  auf  die  Sinus 
Veranlassung  geben  können.  Endlieh  bildet  die  Sinusthromhoe  zuweilen  ein 
Glied  in  der  Kette  der  Symptome  der  Septieopvämie  oder  der.  „Puerperalfiebers". 

Ist  die  Thrombo-e  in  den  Venensinus  eingetreten,  so  setzt  sich  die  Ge- 
rinnung nicht  selten  auf  die  mit  einander  zusammenhängenden  Sinus  und  die 
in  den  (thrombosirten)  Sinus  von  aussen  und  innen  (vom  Gehirn)  her  einmün- 
denden Venen  fort,  beispielsweise  bei  der  Thrombose  des  Sinus  cavernosus  und 
petrosus  inf.  (ef.  Fig.  63  und  54)  in  die  .lugularis  int,  einen  Theil  der  Hirn- 
venen, der  Nacken-  und  Oeeipitalvenen.  Jedenfalls  ist  aber  das  Endgebiet  der 
in  den  Sinns  sieh  ermessenden  Venen  mit  Blut  üWrfüllt,  die  Gewebe  —  die 
Weichtheile  wie  die  Hirnsubstanz  —  ödimatös.  Ferner  treten  Hämorrhagien  in 
den  Meningen  und  im  Gehirn  auf,  in  letzterem  aueh  t  rot hf)  Erweichungen  grös- 
seren oder  kleineren  l'mfanges;  bei  eitriger  Thromlx>phlel»itis  bildet  sich  unter 
solchen  Umständen  ein  Hirnnbseess, 
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Hirn-  und 
Herd- 


Die  Symptome,  die  bei  bestehender  Sinusthrombose  beobachtet 
werden,  sind  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschiedenartig  ausgeprägt. 
Sicher  ist,  dass  ausgebreitete  Sinusthrombosen  gefunden  werden,  ohne 
dass  während  des  Lebens  des  betreffenden  Individuums  auch  nur  ein 
Hirnsymptom  darauf  hingedeutet  hätte.  Die  Sinusthrombose  als  solche 
kann  also  ganz  latent  verlaufen  und  nicht  diaguosticirbar  sein.  In  anderen 

Fällen,  in  welchen  die 
Stauung  nach  innen 
hin  stärkere  Dimensio- 
nen annimmt,  kommt 
es    zu  Kopfschinerz, 

Erbrechen ,  epilep- 
tischen Convulsionen, 
Nackensteifigkeit,  Be- 
nommenheit des  Sen- 
soriums  —  Allgemein- 
erscheinungen,  zu 
denen  sich   je  nach 
dem  Sitz  dercapillären 
Blutungen    und  Er- 
weichungen in  der  Ge- 
hirnsubstanz weiterhin 
verschiedene  Herd- 
symptome (Lähmun- 
gen u.  s.  w.)  gesellen. 
In  der  Mehrzahl  der 
Fälle  sind  solche  als 
die  Folgen  localer  Stau- 
ung erklärbare  Hirn- 
symptome   von  den 
Erscheinungen  einer 
die  Siuusthrombose 
gewöhnlich  complici- 
renden  Meningitis  oder 
von  den  Symptomen 
der  Septicopyämie  be- 
gleitet, deren  Krank- 
heitsbild   dann  die 
Scene  vollständig  be- 
herrscht.   Die  Sinus- 
thrombose im  Rahmen  dieser  Krankheiten  oder  des  Gehimabscesses  wäre 
also  nie  zu  diagnosticiren,  nicht  einmal  zu  vermuthen,  wenn  nicht 
gewisse  mit  der  Lage  der  Hirusiuus  und  mit  den  durch  die  Throm- 
bose derselben  bedingten  Circulationstörungen  zusammenhängende  Er- 
scheinungen zuweilen  aufträten,  die  direct  auf  eine  Verstopfung  des 
Hirnsinus  hindeuten.    Um  die  Genesis  jener  die  Diagnose  der  Sinus- 
thrombose allein  ermöglichenden  Circulationstörungen  und  Compressions- 
erscheinungen  klar  zu  machen,  ist  ein  Eingehen  auf  die  anatomischeu 
Verhältnisse  der  einzelnen  Sinus  durchaus  nothwendig. 


veno jugul exK 


Communicon» 
mif  dem  Nockengeflechf 

Fig.  54. 

der  Verbindungen  der  Sinn«  transversus  und  cavernosus 
mit  äusseren  Venen  (*). 
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Die  iu  klinischer  Beziehung  wichtigsten  Sinus  sind  der  Sinus  trans- 
versa, der  Sinus  longitudinalis  superior  und  der  Sinus  cavernosus 
ie.  Fig.  53  u.  54). 

Die  Sinus  transversi,  am  inneren  Hinterhaupthöcker  beginnend  Thrombose 
und  im  bulcus  transversus  nach  vorn  zum  For.  jugulare  verlaufend,  transT*™««. 
gehen  zugleich  mit  den  Sinus  petrosi  inf.  in  die  V.  jug.  int.  über.  Ausser 
den  verschiedenen  im  Torcular  einmündenden  Sinus  ergiessen  Blut  in 
den  Sinus  transversus:  Hirnvenen  (vom  hinteren  Theil  des  Grosshirns, 
Kleinhirn  und  Tentorium),  äussere  Schädel venen,  nämlich  (mittelst  eines 
durch  das  For.  mastoideum  gehenden  Communicationsastes)  die  Vv. 
occipitales  und  Vv.  auriculares  post.  (die  unter  einander  und  mit  den 
Schläfenveneu  zusammenhängen  und  durch  ihre  Vereinigung  die  V. 
jugul.  ext.  bilden)  und  endlieh  die  Nackenvenen  durch  einen  Venenast, 
der  durch  das  Foramen  condyloid.  post.  geht  und  eine  Verbindung 
zwischen  Sin.  transversus  und  Nackengeflecht  herstellt.  Aus  dem  zu- 
letzt Angeführten  folgt,  dass,  wenn  ein  Sinus  transversus  durch  Throm- 
bose verschlossen  ist,  unter  Umständen  venöse  Stauung  und  (schmerz- 
haftes) Oedem  hinter  der  Ohrmuschel  am  Warzenfortsatz  und  in  der  Nacken- 
gegend außritt  (Griesinger).  Auch  die  V.  jug.  ext.  der  betreffenden  Seite 
erschien  in  einigen  Fällen  weniger  gefüllt,  als  auf  der  gesunden  Seite,  weil 
sie  ihr  Blut  (wenn  sich  der  Thrombus,  eventuell  direct  palpirbar,  von 
dem  Sin.  transv.  in  die  V.  jug.  int.  fortsetzt)  leichter  in  die  weuig  ge- 
füllte V,  jug.  int.  abgiebt  (Gerhardt). 

In  seltenen  Fällen  können,  wie  es  scheint,  auch  Lähmungssymptome  im 
Gebiete  des  Vngoaecessorius  und  Hypoglossus  eintreten.  Am  häufigsten  ist  die 
Thrombose  des  Sinus  transversus  die  Folge  von  entzündlichen  Processen  im 
inneren  Ohr,  speeiell  von  tul>erculöser  Caries  des  Felsenbeins. 

Der  Sinus  longitudinalis  sup.  verläuft  von  dem  Foramen  coecum  des i^T^h\*^. 
Stirnbeins,  durch  dieses  mit  den  innereti  Nasenrenen  in  Verbindung 
stehend,  in  dem  oberen  angehefteten  Rande  der  grossen  Hirnsichel  längs 
der  Innenfläche  des  Schädelgewölbes  bis  zur  Protub.  oeeipit.  int.  Mit 
dem  Sinus  stehen,  abgesehen  von  seinen  Zuflüssen  aus  dem  Gehirn 
(Vv.  cerebri  sup.)  und  der  Falx  cerebri  durch  Emissarien  (speciell  durch 
einen  das  For.  parietale  passirenden  Communicationsast)  die  äusseren 
Schädel  venen  in  Verbindung.  Deswegen  kommt  es  bei  Thrombose  des 
Sinus  longit.  sup.  theils  zu  Ueberfüllung  der  inneren  Nasenrenen  (eventuell 
profusem  Nasenbluten)  und  Cyanose  im  Gebiete  derV.  facial  ant.,  theils 
zu  stärkere^'  Füllung  der  Venen  von  der  Schläfengegend  bis  zum  Scheitel, 
besonders  deutlich  bei  kleinen  Kindern  zu  sehen.  Die  grossen  Fonta- 
nellen sind  (im  Moment  der  beginnenden  Thrombose  sollen  sie  einsinken) 
tu  Folge  der  Stauung  in  den  Hirnnerven  und  der  Steigerung  des  intra- 
cranieUen  Drucks  gross  und  gespannt. 

Die  häufigste  Ursache  der  Thrombosirung  des  Sinus  longitudinalis  ist  die 
im  Gefolge  erschöpfender,  Kachexie  bedingender  Krankheiten  (Careinom,  Phthisis 
u.  a.  w.)  auftretende  Herzsehwäehe ;  d.  h.  die  „marantische"  Thrombose  betrifft 
gewöhnlieh  den  Längsblutleiter.  Aber  aueh  eine  „phlebitische"  Thrombose  des 
Sinus  longitudinalis  kommt  vor  und  wird  sin-dell  hei  entzündliehen  Erkrankungen 
des  Schädelgewölbes  und  der  Nasenhöhle  zu  erwarten  sein. 

Besonders  deutlich  entwickelt  sind  die  Stauungserscheinungen  bei 
der  Thombose  des  Sinus  cavernosus.    Die  Sinus  cavemosi,  neben  dem 
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Türkensattel  gelegen,  nehmen  au  ihrem  vorderen  Ende  jederseits  die 
Vr.  ophthahnicue  auf,  deren  oberer  Ast  am  inneren  Augenwinkel  mit  rlei 
V.  facialis  anterior  zusammenhängt.  Die  Folgen  der  Thrombose  des 
Sin.  cavernosus  sind  daher,  vorausgesetzt,  dass  die  Vena  ophthalmica 
superior  und  inferior  an  der  Thrombose  betheiligt  sind:  Oedem  des 
Augenlides  und  dei-  Conjunctivae  eventuell  auch  eines  grösseren  Theiles 
des  Gesichtes  (wegen  der  Communicatiou  der  V.  ophthalm.  sup.  mit  der 
V.  facial.  ont.),  Stauungserscheinungen  in  den  Netzhautvenen  —  Ueber- 
fiillung  und  Schlängelung  derselben,  Oedem  der  Netzhau t  und  der  Papille, 
Erophthalmus.  Die  Thrombose  kann  sich  ferner  noch  erstrecken  auf 
die  Centraivene  der  Netzhaut,  worauf  die  für  eine  partielle  oder  totale 
Verschliessung  des  genannten  Gefässes  charakteristischen  ophthalmo- 
skopischen Veränderungen  hervortreten.  Ist  die  Thrombose  septischen 
Ursprungs,  so  kann  es  zu  den  Erscheinungen  einer  phlegmonösen  Ent- 
zündung des  Zellgewebes  der  Augenhöhle  kommen.  Da  ferner  die 
laterale  Wand  des  Sinus  von  dem  Blatte  der  Dura  mater  gebildet  wird, 
innerhalb  welcher  dio  Nn.  oculomotorius  und  trochlearis,  sowie  der  erste 
Ast  des  Quintus  verlaufen,  und  der  Nervus  abducens  ausserdem  den 
Sinus  cavernosus  direct  durchsetzt,  so  ist  es  begreiflich,  dass  diese  Nerven 
bei  einer  Thrombose  des  Sinus,  besonders  wenn  es  sich  um  eiue  Ent- 
zündung desselben  handelt,  leicht  africirt  werden,  und  Augenmuskel- 
lähmungen, sowie  Neuralgien  im  Gebiete  des  1.  Astes  des  Quintus  und 
Ophthalmia  neuroparalytica  sich  im  Verlaufe  der  Thrombose  des  Sinus 
cavernosus  einstellen. 

Die  Quelle  der  Thrombose  de*  Sinus  cavernosus  sind  gewöhnlich  entzünd- 
liche Vorgänge  in  der  Augenhöhle  und  dem  Gesicht,  seltener  otitische  Processe, 
die  gewöhnlich  eine  Thrombo-e  des  Sinus  transverr-us,  aber  gelegentlich  auch 
eine  solche  der  Sinus  petrosi  sup.  und  inf.  und  des  Sinus  cavernosus  veranlassen. 

Die  angeführten  Folgen  der  Sinusthrombosen,  soweit  sie  sich  auf 
Compression  von  Nerven  und  Hemmung  des  Abflusses  venösen  Blutes 
von  der  Peripherie  her  beziehen,  sind  es,  welche  die  Erkennung  jener 
so  schwierig  zu  diagnosticirenden  Krankheit  wenigstens  in  einzelnen 
Fällen  ermöglichen.  Da  sie  aber  leider  keineswegs  constant  sind,  so 
gewinnt  die  Diagnose  der  Sinusthrombose  selten  den  wünschenswerthen 
Grad  von  Sicherheit.  Unterstützt  kann  die  Diagnose  unter  Umständen  durch 
den  Eintritt  einer  Lungenarterienembolie  werden,  die,  wenn  es  sich  um  in 
puriformer  Schmelzung  begriffene  Sinusthromben  als  Quellen  der  betreffen- 
den Lungenembolie  handelt,  unter  dem  Bild  des  Lungeuabscesses  verläuft. 

Meningeale  Blutungen.  Haemorrhagia  meningealis. 
Hämatom  der  Dura  mater. 

Genesis  dir  Blutungen  in  das  Gewebe  der  Meningen  oder  zwischen  die  Meningen  (epi- 

WuTuifgen]  utl(l  subdurale,  subnrachnoideale  und  r-ubpialc)  sind  im  Ganzen  seltene  Ereignisse. 
Kelativ  häufig  kommt  nur  das  sog.  Hämatom  der  Dura  mater  vor,  das  eben- 
falls nur  in  einer  Minderzahl  von  Fällen  der  Ausdruck  einer  primären  Dum* 
blutung,  sondern  in  der  Regel  die  Folge  von  chronisch-entzündlichen  Vorgängen 
in  der  fibrösen  Haut  ist,  so  dass  «Ii«-  entzündliehen  Auflagerungen  an  der  Innen- 
fläche der  Dura  von  Gefässen  durchwachsen  werden,  die  dann  bersten  und 
Blutungen   veranlassen  ( Pachymeningitis  interna  haemorrhagicus     Die  Blut- 
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ergü^se  sitzen  meist  über  dem  Scheitellappen,  selten  nn  der  Basis  cerebri  und 
rjfolgen  absatzweise,  bildfii  einzelne  Blutschichten  verschiedenen  Datums  und 
InWu  die  entzündliehen  Meinhranen  von  der  Dura  los,  so  dass  die  Blutmassen 
abgesackt  erseheinen ;  reisst  die  unterste  dein  Gehirn  zugekehrte  Neomembrnn, 
*o  kommt  es  zum  Ergusa  des  Blutes  in  den  Subd  und  räum.  Die  allmätdiche 
Ausbildung  des  Hämatoms  ist  für  die  Diagnose  von  Bedeutung,  ebenso  seine 
Aeliologie.  Die  wichtigsten  Factoren  in  letzterer  Beziehung  sind :  chronische 
t!<'hirnerkrankungen,  Gehirnatrophie,  Geisteskrankheiten,  speciell  die  Dementia 
fHtrulylica  und  Dementia  senilif.  Wahrscheinlich  begünstigt  bei  diesen  Zu- 
standen die  Abnahme  des  Hirnvolumens,  speciell  die  Atrophie  der  Windungen, 
in  erster  Linie  die  Entstehung  der  Pachymeningitis  interna  haemorrhagica.  In 
anderen  Fallen,  wie  bei  den  Hämatomen,  die  im  Gefolge  von  Krankheiten  mit 
Blut-  und  Gefässveränderungen :  Scorbut,  Leukämie,  Anaemia  perniciosa,  Nieren- 
leiden, schweren  Infectionskrankheiten  (Typhus,  Variola),  Icterus  gravis,  Maras- 
mus u.  a,  auftreten,  ist  mehr  an  primär  entstehende  Blutungen  zu  denken.  Das 
btztere  gilt  natürlich  auch  für  die  freien  meningealen  Hämorrhagica,  deren 
Frsache  gewöhnlich  schwere,  den  Schädel  treffende  Traumen  sind;  speciell  be- 
obachtet man  solche  traumatische  meningeale  Blutungen  bei  Neugeborenen,  ver- 
anlagt durch  einen  erschwerten,  künstlichen  Geburtsact.  Ausserdem  kann  das 
Platzen  eines  Aneurysmas  der  Hirnarterien  umfangreiche  Blutansammlung  im 
Meoingealraum  zur  Folge  haben.  Die  häufigste  Veranlassung  zum  Hämatom 
bildet  aber  unerkannt  der  chronische  Alcoholmissbrauch,  dessen  schädliche  Wir- 
kung u.  a.  sich  vielleicht  auch  in  einer  Gelurnhyperämie  und  atheromatösen 
bezw.  fettigen  Entartung  der  Gefässwände  äussert,  die  im  Laufe  der  Zeit  theils 
zu  chronischer  Entzündung,  theils  zur  Berstung  der  Gefüsse  führt.  Auf  die  ge- 
nannten ätiologischen  Momente  und  ganz  speciell  auf  das  etwaige  Bestehen  von 
(W*tc*krankheiten  und  Alcoholismus  im  Vorleben  des  Patienten  ist  bei  der 
Diagnose  immer  Rücksicht  zu  nehmen,  da,  wie  wir  sehen  werden,  <  lie  Beachtung 
«ler  Aeliologie  die  unsichere,  schwierige  Diagnose  wenigstens  etwas  erleichtert. 

Verhältnissmassig  häufig  treten  Meningealblutungen  symptomlos  t.Dc'»* »o- 
auf.  Es  ist  dies  dann  der  Fall,  wenn  die  Blutung  spärlich  ist  oder  iniupunkte. 
ganz  allmählich  zu  Stande  kommt ;  namentlich  können  bei  Neugebore- 
nen die  Meningealblutungen  latent  verlaufen.  In  einzelnen  Fällen  sind 
zwar  schwerere  Gehirnerscheinungen  vorhanden;  dieselben  .sind  aber  so 
wenig  charakteristisch,  dass  auch  hierbei  eine  Diagnose  nicht  möglich 
ist.  In  einer  kleinen  Zahl  von  Fallen  dagegen  kann  eine  solche  wenigstens 
mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  gestellt  werden. 

Das  Hauptsymptom  ist  ein  unter  dem  Bild  der  Apoplexie  auftreten- 
des  Bild  stärkeren  intracraniellen  Drucks,  das  durch  Erbrechen,  Koma, 
verlangsamten,  unregelmässigen  Puls,  verengte,  schwer  oder  nicht  reagi- 
rende  Pupillen,  zuweilen  auch  Stauungspapille,  conjugirte  Deviaton  und 
eventuell  excessive  Temperatursteigerung  gekennzeichnet  ist,  wozu  sich 
bald  halbseitige,  bald,  hei  umfangreichen  Meningealblutungen,  doppel- 
seitige Lähmungen  gesellen.  Dabei  bestehen  nun,  weil  der  Bluterguss 
gewöhnlich  auf  die  Binde  einwirkt,  Monoeontracturen  und  Monoparesen, 
•lie  später  in  Herniparesen  und  Hemiplegien  übergehen  können,  Jack- 
sox'sche  Epilepsie  und  je  nach  der  Localisirung  der  Blutung  auch  Aphasie 
üensibilitätslörungen  u  a.,  während  auf  einzelne  Hirnnerven  an  der 
Basis  beschränkte  Lähmungsymptome  (dem  häufigsten  Sitz  des  Häma- 
toms in  der  Scheitelgegend  entsprechend)  in  weitaus  der  Mehrzahl  der 
Falle  fehlen. 
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Für  die  Diagnose  des  Hämatoms  sind  speciell  die  letzterwähnten, 
für  eine  Bindenaffection  sprechenden  Erscheinungen,  besonders  aber  der 
("instand  von  Wichtigkeit,  dass  die  schweren  Gehirnsymptome  sich 
yradatim  steigern,  dann  aber  mehr  oder  weniger  rückgängig  werden 
können,  um  hei  neuen  Blutungen  wieder  anfaUtceise  in  ähnlicher  Webe 
einzusetzen. 

Findet  sich  in  einem  Krankheitsbild  das  geschilderte  Ensemble  von 
ollgemeinen  und  speciellen  Herdsymptonieu,  uud  ist  dieser  Couiplex  von 
Erscheinungen  plötzlich  aufgetreten,  so  kann  man  in  erster  Linie  an 
eine  Meningealblutung  denken,  zumal  wenn  Traumen  auf  den  Schädel 
einwirkten,  oder  wenn  man  das  Bestehen  eines  Aneurysmas  oder^eiue 
Erkrankung  der  (Jefässwände  überhaupt  anzunehmen  Grund  hat.  Treten 
die  Symptome  der  Hirnerkrankung  in  Attaquen  auf,  wechseln  Besserungen 
mit  Verschlechterungen  ab,  so  ist  ein  Hämatom  der  Dura  mater  mit  einer 
gewissen  Wahrscheinlichkeit  zu  diagnosticiren,  aber  nur  dann,  wenu  die 
früher  angeführten  ätiologischen  Momente,  vor  allem  Dementia  para- 
lytica  und  Alcoholismus  (auch  Syphilis  soll  zur  Hämatombildung  Ver- 
anlassung geben)  den  schweren  Attaquen  vorangingen.  Von  einer  sicheren 
Diaguose  ist  übrigens  auch  bei  solchem  Sachverhalt  gewöhnlich  nicht 
die  Kede. 

Hydrocepkalus  (Hydrops  ventriculorum  cerebri.  Hydro- 
cephalus  internus  et  externus  s.  intermeningealis). 

Die  Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  den  Ventrikeln  ist,  wie  schon  öfters 
angeführt  wurde,  eine  Folgeerscheinung  verschiedener  Hirnkrankheiten,  nament- 
lich von  Tumoren  und  Meningitis.  Sie  kommt  in  diesem  Falle  als  Gomplication 
insofern  diagnostisch  in  Betracht,  als  gewisse  cerebrale  Allgcmeinerscheinuogeii 
im  Krankheitsbilde  auf  sie  zurückgeführt  werden  können.  Chronischer  Hydro- 
cephalus  internus  und  externus  (intermingealis,  i.  e.  Flüssigkeitserguns  hauptsäch- 
lich im  subarnchnoidealen  Maschengewehe)  findet  sich  ferner  bei  den  Verschie- 
densten zur  Hirnatrophie  führenden  Zuständen,  so  bei  alten  Blutungen  und  Er- 
weichungen, bei  Senescenz  u.  s.  w.,  wie  auch  bei  Zuständen  gestörter  Ernährung 
und  Blutbildung:  Krebs,  Morbus  Brightii,  Leukämie,  Alcoholismus;  vor  allem 
auch  bei  Rachitis  kommt  es  gelegentlich  zur  Bildung  eines  Hydrocephalus. 

ceVh*f  Dieser  symptomatischen  Form  des  Hydrocephalus  steht  der  (nicht  ange- 

ehXiie!£  borene)  idiopathische  chronische  Ilgdmcephulus  gegenüber.  Derselbe  ist  bei  Er- 
wachsenen oder  älteren  Kindern  selten,  tritt  als  Ausdruck  einer  chronischen 
Meningitis  auf  und  verläuft  mit  vagen  cerebralen  Allgemeinerscheinungen:  Kopf- 
sehmerz, Schwindel,  Erbrechen,  psychischen  Störungen,  Muskelschwäche,  Zittern, 
spastischen  Paresen,  Stauungspapille  u.  ä.  Er  ist  nicht  diagnosticirbar,  kaum 
zu  vermuthen. 

(•"fi'T  Viel  häufiger  kommt  der  llgdrocephalus  chronicus  congenital  vor  oder 

congenita*,  entwickelt  sich  in  frühester  Kindheit.  Diese  Form  des  Hydrocephalus  (gewöhn- 
lich nur  internus)  ist  der  Diagnose  zugänglich,  im  Allgemeinen  sogar  ohne  jede 
Schwierigkeit  zu  erkennen,  da  der  Kopf  des  Kindes  wegen  der  offenstehenden 
Nähte  und  Fontanellen  mit  der  zunehmenden  Flüssigkeit  .-ieh  ganz  enorm  ver- 
grössert.  Dabei  werden  die  Schädelknochen  bis  zur  Transparenz  verdünnt  die 
Stirnbeine  nach  vorn,  die  Scheitel-  und  Schläfenbeine  nach  seitwärts  ausgewölbt. 
So  kommt  es,  dass  die  Schädelknochen  ül>cr  den  äusseren  Gehörgang  und  nament- 
lich über  »las  Orbitaldach  hervorragen,  und  so  die  Orbitae  verengt  und  verkürzt 
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erscheinen.  Auf  der  Sehädeloberfläehe  sieht  man  gewöhnlich  die  erweiterten 
Venen  als  bläuliehe  Stränge  durchscheinen,  und  man  fühlt  die  Fontanellen  und 
Nähte  offenstehen;  zuweilen  kann  man  sogar  Fluktuation  über  den  Fontanellen 
wahrnehmen.  Im  Vergleich  zu  dem  enorm  ausgedehnten  Schädel  erscheint  das 
Gesicht  auffallend  klein,  nach  oben  sich  verbreiternd. 

Die  Folgen  der  Schädelausdehnung  sind:  Schwanken  des  schweren  Kopfes 
Transparenz  der  gegen  eine  Kerze  gekehrten  Schädelknoehen,  Zunahme  des 
Schädelumfanges  bis  zur  doppelten  Dimension  (Kopfumfang  im  ersten  Jahre 
normaler  Weise  35—45  cm1),  bis  zur  Pubertät  auf  ca.  50  anwachsend,  beim 
Hydrocephalus  dagegen  tiO,  ja  100  cm  und  darüber).  Neben  diesen  äusseren 
puthognostischen  Kennzeichen  machen  sich,  entsprechend  der  Abplattung  und 
Verdünnung  der  Hemisphären  auf  wenige  Centimeter,  verschiedene  Symptome 
der  Hirnerkrankung  geltend,  in  erster  Linie  die  Zeichen  psychischer  Schwäche 
bis  zur  völligen  Demenz;  so  verhält  es  sich  wenigstens  in  weitaus  «1er  Mehrzahl 
der  Fälle.  Nur  ausnahmsweise  lernen  die  Kinder  sprechen  und  zeigen  einen 
leidlichen  Grad  geistiger  Entwicklung;  gewöhnlich  sind  sie,  wie  bemerk^  dement, 
können  nicht  sprechen  und  lassen  Koth  und  Urin  unter  sieh  gehen.  Daln?i 
können  Paresen  der  Extremitäten  neben  spastischen  Erscheinungen  und  Erhöhung 
der  Sehnenreflexe  bestehen  und  allgemeine  Convulsionen  und  Spasmus  glottidis 
sieh  einstellen.  Die  Sensibilität  ist  im  Gegensatz  zur  Motilität  weniger  gestört; 
dagegen  leidet  »las  Sehvermögen  beträchtlich:  die  Optici  sind  häufig  atrophisch; 
auch  eine  .Stauungspapille  entwickelt  sich,  wenn  der  Schädclumfang  nicht  in 
einein  der  Ansammlung  der  Flüssigkeit  entsprechenden  Maasse  sich  ausdehnt;  . 
daneben  kann  Ptosis,  Strabismus,  Nystagmus  u.  s.  w.  vorhanden  sein.  Die  mittelst 
der  Lumbalpunction  intra  vitam  abgelassene  hydrocephalisehe  Findigkeit  ist  farb- 
los und  enthält  kein  oder  nur  Spuren  von  Eiweis«. 

Verwechseln  kann  man  den  Hydrocephalu«  der  Kinder  kaum  mit  einer  Differe«u*t 
anderen  Erkrankung.  In  Fällen  geringerer  Entwicklung  ist  allerdings  immer  u*noi,e- 
die  Frage  zu  entscheiden,  ob  nicht  Rachitis  der  Kopf'knochcn  den  Grund  für 
die  abnorme  Schädelgestidt  abgegeben  hat.  Indem  die  Schädelknochen  im  Ver- 
hältnis zum  Schädelinhalt  im  Wachsthum  zurückbleiben ,  kommt  es  auch  hier 
zu  abnorm  weiten  Fontanellen  und  Nähten.  Nimmt  man  dazu,  dass  in  Folge 
mangelhaften  Wachsthums  der  Gesieh  tsknoehen  auch  bei  Rachitis  das  Ge«ieht 
klein  bleibt,  und  die  Stirn-  und  Scheitel  In*  ker.  wie  heim  Hydrocephalus,  pro- 
miniren,  so  ist  allerdings  eine  gewisse  Aehnliehkeit  der  beiden  SchädelmUs-tal- 
tungen  nicht  zu  leugnen.  Die  Unterscheidung  gelingt  aber  leicht,  wenn  man 
berücksichtigt,  das«  beim  rachitischen  Schädel  die  Nerven«yniptoine  ganz  fehlen. 
<lie  Schädelmaasse  annähernd  die  normalen  bleiben,  und  die  Knochen  de*  übrigen 
Körpers  ebenfalls  rachitische  Veränderungen  zeigen.  Doch  darf  nicht  verge««en 
werden,  da«*  Hydrocephalus  ganz  gewöhnlich  mit  Rachitis  zusammen  vorkommt, 
und  dass  im  Verlauf  einer  Rachitis  in  Folge  von  intercurrenten.  mit  allgemeiner 
Stauung  eiuhergeheuden  Krankheiten  oder  einer  dazu  tretenden  acuten  Menin- 
gitis, tubereulo-er  Ge«chwül«te  im  Gehirn  u.  s.  w.  unter  Um-tänden  auch  ein 
symptomatischer  Hydrocephalus  auftreten  kann. 

Schliesslich  soll  bemerkt   sein,  dass  QriNCKK  in   neuester  Zeit  auf  die  n*JJ*^ 
Möglichkeit  des  Vorkommens  eines  rasch  auftretenden  und  rasch  wieder  ver-  »eher 
schwindenden  Hydrocephalus  aufmerksam  gemacht  hat,  den  er  mit  dem  Namen  ^ph/i^. 
des  „nngümeurotischen"   Hydrocephalu«  bezeichnet.     Derselbe  soll  unter  dem 
Einftuss  der  die  Lymphab-cheidung  beherrschenden  Nerven  al*  eine  acute  Steige- 
rung der  normalen  Secretion  der  (Vrehrospinalflüs-igkeit  zu  Stande  kommen. 

«j  Umimm  Tabellen  über  die  Normalmaas«e  des  l'mfanges  uud  der  Durchmesser 
de*  Schädels  s.  HrctENi*.  Nervenkrankheiten,  Zom-kn'«  Sammelwerk.  2.  Aufl.  XI.  bd. 
Seite  1*87. 
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Damit  würden  vielleicht  gewiss  Fülle  von  paroxysmalem,  schwerem  Kopfschmerz, 
gewisse  dunkle,  aus  flüchtigen  cephalen  Symptomen  (Schwindel,  heftigem  Er- 
brechen und  psychischer  Depression)  bestehende  Krankheitsbilder  eine  plausible 
Erklärung  finden.  Ich  halte  die  Existenzberechtigung  des  angioneurotischen 
Hydrocephalus  für  sehr  wahrscheinlich  und  die  Weiter  Verfolgung  der  Anregung 
Qui><ke's  für  aussieht s voll. 


Diagnose  der  fiinetionelleii  Hirnkraiiklieiten 

(sog.  Neurosen). 

vorbc-  Den  sog.  Neurasen  gemeinsam  ist,  dass  regelmässige  anatomische,  mit  dem 

irr  ii  y^,,,^,,  der  Krankheit  in  genetischem  Zusammenhang  stehende  Veränderungen 
im  (Vntralnervensystem  bis  jetzt  fehlen,  trotzdem  die  einzelnen  hierher  gehörigen 
Krankheiten  ganz  typische  Störungen  der  Functionen  des  Centrainervensystems 
aufweisen.  Man  bezeichnet  dem  entsprechend  die  Neurosen  wohl  auch  als  ,,/unc- 
tiuneUc  Ilirnkmukheileii".  Die  Diagnose  derselben  entbehrt  zwar  wegen  der 
fehlenden  anatomischen  Basis  der  festen  Stütze,  ist  aber  dennoch  ineist  mit 
grosser  Sicherheit  zu  machen,  da  die  einzelnen  Neuronen  fest  umschriebene  Sym- 
ptomeneomplexe  darstellen,  deren  Constatirung  die  Krankheit  gewöhnlich  ohne 
Weiteres  erkennen  und  das  Vorhandensein  anderer  Krankheiten  des  Centnd- 
nervensystems  im  einzelnen  Falle  ausschlicssen  lässt. 

Hysterie. 

Die  Diagnose  der  Hysterie  ist,  wie  im  Voraus  bemerkt  werden  soll, 
nicht  aus  Beschreibungen  des  Kranklieitsbildes  zu  lernen.  Sie  setzt 
vielmehr  voraus,  dass  der  Arzt  reichlich  Gelegenheit  hat,  Hysterische 
zu  beobachten,  das  wechselvolle,  im  Ganzen  aber  recht  typische  Krank- 
heitsbild  vielfach  zu  studiren,  um  den  sicheren  Blick  für  die  Diagnose 
des  Leidens,  das  durch  Übductionsresultate  nicht  controlirt  werden  kann, 
zu  gewinnen.  Ich  werde  daher  das  Krankheitsbild,  soweit  es  für  die 
Diagnose  in  Betracht  kommt,  lediglich  in  seinen  Hauptzügeu  skizzireu  und 
die  differentialdiagnostischen  Gesichtspunkte  ausführlicher  besprechen. 
Wim  der  Eine  erschöpfende  liegriffbestimmung  der  Hysterie  zu  geben,   was  für 

H)»tcne.  jjt,  Umgrenzung  der  Diagnose  von  Wichtigkeit  wäre,  ist  bis  jetzt  nicht  möglich. 

Die  früher  gebräuchliche  Annahme,  dass  es  pich  bei  der  Hysterie  um  eine  funo 
tionelle  Störung  des  gesummten  Nervensystems,  des  centralen,  peripheren  und 
sympathischen,  upeciell  um  eine  „perverse  Reaction"  desselben  handle,  ist  in 
neuerer  Zeit  mehr  und  mehr  verlassen  worden.  Die  Hysterie  gilt  heutzutage 
meist  für  eine  fayehuse  im  weiteren  Sinne.  Diese  Auffassung  des  Wesens  der 
Hysterie  hat  jedenfalls  den  Vorzug,  dass  die  Entstehung  und  die  Aeusserungen 
der  Krankheit  von  einem  einheitlichen  Gesichtspunkt  aus  erklärt  werden  können. 
Anatomische  Veränderungen  im  Gehirn  bei  der  Hysterie  vorauszusetzen,  ver- 
bieten nicht  nur  die  negativen  Resultate  der  Seetionen  und  anatomischen  Unter- 
suchungen, sondern  auch  die  klinische  Beobachtung,  das  Wechselvolle  der  Krank- 
heitserscheinuugen  -  -  das  rasche  Auftreten  wie  Verschwinden  seihst  der  schwersten 
hysterischen  Affectionen.  Die  Hysterie  ist  vielmehr  der  exquisite  Typus  einer 
functionellen  Nervenkrankheit,  bei  der  theifs  die  Sinnescenlren,  theils  die  Assw 
ciutiunshrritorien  im  Gehirn  sich  im  Zustund  der  reizbaren  Schicäche  befinden. 
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Wie  ich  glaube,  ist  mit  dieser  Annahme  am  ehrten  erklärbar,  das*  bald  An- 
ästhesie, bald  Hyperästhesie  nach  dem  jeweiligen  Intensitätgrad  der  Schwäche 
resp.  Reizbarkeit  der  Ganglienzellen  der  Sinneseentren  vorherrscht,  ferner  das-* 
bt-i  Hysteriekninken  eine  Unfähigkeit  besteht,  die  Sinneseindrücke,  selbst  wenn 
sie  noch  pereipirt  werden,  richtig  zu  associiren,  d.  h.  dem  Bewusstsein  als  Er- 
innerungsbilder einzuverleiben  und  in  regelrechter  Weise  geistig  weiter  zu  ver- 
arbeiten.   In  der  reizbaren  Schwäche  der  Hirnrindenpartien,  die  der  Auslosung 
von  Bewegungen  dienen,  würde  ein  Theil  der  Lähmungen  und  Krämpfe  bei  der 
Hysterie  seine  Quelle  haben,  ein  am  lerer  (bei  den  ausgesprochenen  „Willens- 
lühmungen'*)  mehr  in  der  funetionellen  Schwäche  von  Associationsbahnen,  d.  h.  • 
in  der  mamMhaften  oder  fehlenden  Einwirkung  der  Willenseinflüsse  auf  die 
motorischen  (Zentren  der  Gehirnrinde.    Daneben  muss  wohl  zum  Verständnis 
gewisser  Erscheinungen  im  Krankheitsbilde  der  Hysterie  angenommen  werden, 
da»s  auch  die  von  der  Gehirnrinde  ausgehenden,  die  Bewegungen  und  reflectori- 
acheii  Vorgänge  reguliremleii  Hemmungseinflüsse  l)ei  dieser  Krankheit  mangel- 
haft geworden  sind.    Wie  ersichtlich,  ist  hierbei  zunächst  nur  eine  Alteration 
der  Hirnelemente  angenommen,  die  mit  den  körperlichen  Functionen  der  Be- 
wegung, rCmpfindung.  Seeretion  u.s.  w.  in  Verbindung  stehen.  Die  höheren  geistigen 
Functionen,  die  Verknüpfung  früher  gewonnener  Erinnerungsbilder  unter  ein- 
ander und  die  Verarbeitung  derselben  beim  Denken  braucht  damit  noch  nicht 
im  Sinn  einer  Alienation  gestört  zu  s^in.    Zwar  wird  in  Folge  der  reizbaren 
Schwäche,  die  man  sich  doch  die  ganze  Hirnrinde  betreffend  vorstellen  niu-s 
da-  Denken  abgeschwächt  langsam  oder  exaltirt  vor  sich  gehen,  aber  »loch  noch 
im  normalen  Kähmen  sich  bewegen,  soweit  nicht  die  neuen  von  der  Außenwelt 
bvzw.  vom  eigenen  Körper  aufgenommenen  Sinneseindrücke  in  Betracht  kommen. 
In  den  höheren  Graden  der  Hysterie  dagegen  wird  Abulie  und  Amnesie,  wie 
es  ja  auch  erfahrungsgemäss  der  Fall  i-t,  nicht  ausbleiben.    Noch  haben  wir 
das  Zustandekommen  der  raschen  EnUlehunq  der  Hysterie  und  die  Auslosung 
'/er  Anfall'-  im  Sinn  der  vorgetragenen  Theorie  kurz  zu  erörtern.    Stärkere  p-y- 
chisebe  Emotionen  Werden  von  einem  Gehirn,  das  durch  körperlieh  schwächende 
Momente  heruntergekommen  ist  und  durch   länger  dauernde  gemiithliche  Alte- 
rationen in  einen  labilen  Gleichgewicht>zu-tund  geriet h  und  dadurch  wider-tan  ls- 
schwach  geworden  ist,  nicht  mehr  überwunden;  die  volle  Erholung  bleibt  aus, 
und  "1er  hysterische  Status  wird  manifest;  je  besser  der  Boden  vorbereitet  i»t, 
um  so  unbedeutender  braucht  die  auslösende  psychische  Emotion  zu  s,.jn  und 
umgekehrt.    Wird  der  psychische  St«.s,  Von  einem  somatischen  Trauma  geliefert, 
so  wird  man  erwarten  dürfen,  das«  auf  der  von  letzterem  getroffenen  Seite  die 
hy-terisehen  Erscheinungen  -ich  speeiell  zeigen  werden.   Soll  es  \„  i  hysterischen 
Individuell  zum  „Anfall"  kommen,  s0  müssen  die  Neurone  beXW.  die  (Janglien- 
zellen der  Hirnrinde  bis  zu  einem  gewissen  Grade  geladen  werden,  worauf  dann 
die  Reizung  explosiv  erfolgt.    Mau  kann  sich  meiner  Ansieht  nach  ungezwungen 
Vorstellen,  -las-  in  einem  Nerveii-y-tem  von  der  erörterten  Beschaffenheit  die 
von  au— en  kommenden,  ccutri|»etal  verlaufenden  Heize  nicht  regelrecht  verarbehet 
werden,  sondern  sieh  aut'»ta|*ln,  um  er-t  bei  einer  stärkeren  Ansammlung  von 
Einzelerre^imgeii  eine  Gesanuntentladung  in  den  motivischen  Kindenfeldern  und 
Neuronen  zu  veranlagen,  die  je  nach  der  Grösse  der  Heizan-ammlung  explosiv 
bald  in  beschränkter,  partieller  Heizung  der  Nerven,  bald  in  allgemeinen  maa--- 
lo-  gesteigerten  Krämpfen  /um  Ausdruck  kommt.    B  gnn-iigi   wird  das  Auf- 
treten  und  die  Intensität  dieser  Krämpfe  durch  den  Unistand,  da—  im  Gehirn 
der  Hy-teri-ehen,  wie  -chon  erörtert,  auch  die  normalen  Hemmungen  itwifficient 
geworden  sind. 

Wie  aus  den  soelicn  gemachten  Au-iinan>l.  -r» -(zungen  erhellt,  spielen  .lie  .u-UoIokI- 

....   ■      .     *        mm  i    •    i      i  •  ii  •      •         •  i_  i  -  i 

auuiutjiKheft  Momente  bei  der  Diagnose  wt  IIjMerie  eine  nicht  zu  unterschätzende  haiupaoku 
H"lle.    Locol'  Erkrankungen,  tperiell  solche  der  Sexualorgane  freilich  sind  nach 
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meiner  und  Anderer  Erfahrung  nieht  die  Bnsi*  der  Hysterie,  sondern  höchstens 
ein  auslösender  Factor.  Es  sind  vielmehr  psychische  Schädlichkeiten,  sowohl 
starke  kurzdauernde  Erregungen  (Schreck,  Angst  u.  a.).  als  auch  länger  «lauernde 
deprimirende  Einwirkungen  auf  das  Gemüt hsleben,  die  der  Entwicklung  der 
Hysterie  zu  Grunde  liegen.  Ausserdem  kommen  die  Erziehung  und  die  Here- 
dität häufig  als  ganz  wesentliche  Momente  in  Betracht;  ferner  aher  wird  die 
Entstehung  der  Krankheit  durch  die  mit  dem  Pubertätsciritritt  verbundenen 
Nervenaufregungen  und  Aenderungen  im  Stoff  Wechsel,  wie  auch  durch  die 
Krankheiten  des  Stoffwechsels  und  Constitutionsuiiomalicn  überhaupt  (Anämie, 
Kachexie,  Adipositas  u.  a.)  besonders  begünstigt.  Eine  sachgemässe  Behandlung 
dieser  Ernährungstörungen  kann  denn  auch  zum  Verschwinden  der  hysterischen 
Erscheinungen  viel  beitragen.  Die  Hysterie  ist  eine  fa*t  ausschliesslich  dem 
weiblichen  Geschlecht  zukommende  Krankheit.  Nur  selten  sieht  man  exquisite 
Bilder  und  höhere  Grade  von  Hysterie  hei  Männern,  meiner  Erfahrung  nach 
nur  dann,  wenn  es  sich  um  weibische  Charaktere  handelt,  oder  wenn  die  Pubertät 
ungewöhnlich  stürmU-h  verläuft. 

Die  Symptome  der  Hysterie,  von  welchen  die  häufigsten  und  für 
die  Diagnose  am  meisten  charakteristischen,  gewöhnlich  dauernd  vor- 
handenen uunöthiger  Weise  speciell  als  „hysterische  Stigmata1'  (Char«:ot) 
bezeichnet  werden,  gehören  der  motorischen,  sensiblen,  vasomotorischen 
und  psychischen  Sphäre  des  Nervensystems  an.  Die  Motilitütstörungeu 
sind  theils  vollständige  oder  unvollständige  Lähmungen,  theils  Krämpfe 
verschiedenster  Art  und  Intensität.  Die  Lähmungen  sind  als  hysterische 
im  Gegensatz  zu  den  von  anatomischen  Veränderungen  im  Gehirn  und 
Rückenmark  abhängigen  Lähmungen  in  den  Fällen  leicht  zu  erkennen, 
wo  ihr  Charakter  sich  als  „Willenslähmung",  „Functionslähmung"  da- 
durch ausspricht,  dass  nur  gewisse  Bewegungen,  z.  B.  Gehen  und 
Stehen1),  unmöglich  sind,  während  andere  Leistungen  von  denselben 
Muskeln  anstandslos  vollzogen  werden.  Schwieriger  sind  sie  als  hyste- 
rische festzustellen,  wenn  es  sich  nicht  um  partielle,  gewisse  combinirte 
Bewegungen  betreffende,  sondern  um  totale  Lähmungen  in  Form  von 
Hemiplegien  oder  Paraplegien  handelt,  und  damit  ein  Hirn-  oder  Rüeken- 
markleiden  zur  differentialdiagnostischen  Erwägung  kommt. 
di»ffgno»cdelr  Hier  entscheidet  vor  allem  das  Verhalten  der  mit  der  Lähmung  gleich- 

ehe*te]uih  7't>''''-  vorhandenen  übrigen  Nervensymptome.  Bei  den  von  Rüekenmark>affee- 
tionen  abhängigen  Paraplegien  ist  in  den  schweren  Fällen  die  Blase  fast  immer 
an  der  Lähmung  mitbetheiligt,  C'ystitis  und  Decubitus  entwickelt  --  bei  der 
hysterischen  Paraplegie  fehlen  diese  schweren  Begleiterscheinungen  der  Parapletne; 
eine  Retentio  urinae  kann  sich  /.war  bei  Hysterischen  (durch  Krampf  des  Sphinrter) 
in  seltenen  Fällen  einstellen,  dagegen  kommt  es,  wenigstens  nach  meiner  Er- 
fahrung, nicht  zu  dauerndem  Harnträufeln  oder  gar  zu  paralytischer  Cystiüs. 
Weniger  wichtig  in  differentialdiagnostischer  Beziehung  ist,  das>  bei  der  hysti- 


i)  Diese  Form  der  hysterischen  Lähmung  ist  neuerdings  mit  dem  Namen  ,A*taüt' 
und  mAba*ic*  belegt  worden.  Die  damit  behafteten  Krunkel)  sind  schlechterdings  nicht 
im  Stande,  zu  gehen  oder  zu  stehen:  sie  knicken  bei  jedem  Versuche,  sich  Aufrecht  zu 
halten,  widerstandslos  zusammen.  Im  Liegen  kann  weder  eine  Abnahme  der  motorischen 
Kraft,  noch  eine  Störung  des  MuskelgefQhls  oder  der  Coordination  constatirt  werden. 
Wie  andere  hysterische  Willensltthmungen  kann  auch  die  Astasie  und  Abasie  plötzlich 
entstehen  und"  verschwinden.  Zuweilen  scheint  sie  das  einzige  hysterische  Symptom  zu 
sein,  d.  h.  es  können  dabei  andere  Erscheinungen,  wie  Scnsibilitatstörungen  u.  ».  9. 
fehlen.  Zuweilen  ist  bloss  ein  Bein  gelahmt;  dasselbe  wird  dann  beim  Gelten  nachge- 
schleppt. 


Digitized  by  Google 


Hysterie  —  Neurasthenie. 


317 


risehen  Lähmung  consceutive  Muskelatrophie  und  Entartungsreaction  nicht  vor- 
kommt, da  Beide*  auch  bei  der  spinalen  Parnplegie  naturgemäss  in  vielen 
Fällen  fehlt.  Auch  die  nicht  so  seltenen  hysterischen  Hemiplegien  zeichnen 
-ich  durch  gewisse  Eigentümlichkeiten  vor  den  nicht  hysterischen,  durch  Herd- 
erkmnkungen  des  Gehirns  bedingten  Hemiplegien  aus.  Wahrend  bei  letzteren 
Facialis-  und  Hypoglossuslähmungen  die  halbseitige  Extremitätenlähmung  so 
ganz  gewöhnlich  l>egleiten,  werden  bei  den  hysterischen  Hemiplegien  die  Him- 
nervenlähmungen  jedenfalls  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vermisst.  Neben  der 
Hemiplegie  wurde  in  einzelnen  Fällen  auf  der  entgegengesetzten  (oder  auch  der 
gelähmten)  Seite  eine  krampfhafte  Contraction  der  Zungen-  und  Mundmuskulatur 
lieohaehtefc,  wodurch  der  betreffende  Mundwinkel  und  die  hervorgestreekte  Zunge 
stark  deviirten  (Spasmus  glosso-labialis  hystericus).  Weiterhin  ist  die  Sensi- 
bilität bei  nicht  hysterischen  Hemiplegien  nur  in  Ausnahmefällen,  d.  h.  nur  bei 
ungewöhnlichem  Sitze  der  Herderkrankung  des  Gehirn*  nennenswerth  gestört; 
bei  hysterischen  Lähmungen  dagegen  ist  sie  in  der  Regel  schwer  geschädigt,  und 
zwar  sowohl  die  Sensibilität  der  Haut,  als  die  der  Muskeln,  speciell  die  Em- 
pfindung der  elektrischen  Contraction  der  Muskeln.  Aus  dem  Verhalten  der 
Sehnenreflexe  ist  kein  differentialdiagnostischer  Schluss  zu  ziehen;  sie  sind  bei 
hysterischen  Lähmungen,  wie  bei  den  nicht  hysterischen  in  einzelnen  Fällen  sehr 
beträchtlich  erhöht;  die  Paralysen  zeigen  dann  den  Charakter  der  spastischen 
Lähmung. 

Viel  wichtiger  als  alle  bis  dahin  angeführten  Unterscheidungsmerkmale  ist 
die  Art  des  Verlaufes  der  hgsterifchen  Lähmungen.  Dieselben  sind  gewöhn- 
lich höchst  wandelbar,  d.  h.  können  in  ihrer  Intensität  und  Ijocalisation  zuweilen 
ausserordentlich  rasch  wechseln,  wie  es  bei  den  von  Rückenmark-  und  Hirn- 
kraukheiten  abhängigen  Lähmungen  nie  der  Fall  ist.  Aber  auch  wenn  hyste- 
rische Hemiplegien  hartnäckig  in  voller  Intensität  Jahre  lang  bestehen,  verhalten 
sie  sich  anders  als  die  langdauernden,  nicht  hysterischen  Hemiplegien.  Bei  letz- 
teren bessert  sich  die  Beweglichkeit  des  gelähmten  Beines  auffallend  mehr  als 
die  des  Armes;  bei  hysterischen  Lähmungen  kann  gerade  der  Arm  eher  seine 
Beweglichkeit  wieder  bekommen  als  das  Bein.  Treten  Contracturen  zu  den  Läh- 
mungen, was  bei  beiden  Arten  derselben  vorkommt,  so  zeigt  sich  insofern  ein 
Unterschied,  als  die  hysterischen  Contracturen  das  gewöhnliche  Bild  der  Con- 
traeturstellung  bei  nicht  hysterischen  Hemiplegien  —  Extensioncontractur  am 
Bein,  Adductioncontractur  des  Oberarms,  Flcxioneontraeturon  der  Finger  — 
nicht  so  typisch  einhalten,  wie  diese;  also  beispielsweise  die  Hand  in  Dorsal- 
flcxion  zu  stehen  kommt  u.  s.  w.  Endlich  giebt  oft  die  Feststellung  des  sehr 
beträchtlichen  Widerstandes,  den  hysterisch  gelähmte  Muskeln  passiven  Bewegungen 
entgegenzusetzen  vermögen,  den  Ausschlag  zu  Gunsten  der  Diagnose  Hysterie. 
Constatirt  man  gar,  dass  die  Kranken  im  Liegen  die  gelähmten  Extremitäten 
bewegen  können,  in  aufrechter  Stellung  nicht  u.  ä.,  kurz,  findet  man  unzweifel- 
hafte „Functionlähmungeir*,  so  ist  jede  weitere  Differentialdiugnose,  wie  schon 
früher  bemerkt,  unnöthig;  man  hat  daher  stets  zuerst  auf  das  Vorhandensein 
jener  Willenslähmungen  im  einzelnen  Falle  zu  untersuchen. 

In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  wird  die  Differentialdiagnose  übrigens 
wesentlich  erleichtert  durch  den  Nachweis  anderer,  neben  der  Extremitätenläh- 
inung  bestehender,  exquisit  hysterischer  Lähmungserscheinungen.  Es  kommen 
hier  in  Betracht  u.  a.  die  so  häufigen  hysterischen  Stimmbandlähmungen  (s. 
Bd.  I),  die  Oesophaguslähmung,  der  auf  Darmparese  beruhende  hysterische  Meleo- 
rismus,  ein  Zustand,  der  längere  Zeit  anhalten  und  eine  so  enorme  Auftreibung 
des  Unterleibs  zur  Folge  haben  kann  (Phantasma  hystericum),  dass  ein  abdomi- 
naler Tumor  u.  a.  für  die  Diagnose  in  Frage  kommen  kann. 

Die  hysterischen  Krämpfe  fallen  für  die  Diagnose  der  Hysterie  viel 
mehr  ins  Gewicht  als  die  Lähmungen.    Sie  sind  theils  klonische,  tlieils  Krftmpfe- 
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tonische,  partielle  oder  allgemeine  Krämpfe.  Von  partiellen  Krämpfen 
ist  namentlich  anzuführen :  Krampf  der  Kaumuskeln ,  der  Hals-  und 
Nackenmuskeln,  selten  auch  anderer  einzelner  Muskeln,  das  hysterische 
Stottern,  der  Globus,  Schlingkrämpfe  (Hydrophobia  hysterica),  Zwereh- 
fellkrampf  (Singultus)  und  Krampf  der  Blasenmuskulatur,  verstärkte 
Peristaltik  (in  Borborygmen  und  Diarrhöe  sich  äussernd)  ferner  dos 
brüllende  Aufstossen,  die  Wein-,  Luch-,  Gähn-,  Nieskrämpfe,  die  Hype- 
remesis  hysterica,  der  hysterische  Husten  (durch  seine  Oberflächlichkeit 
und  die  kurzen,  unaufhörlich  recidivirenden  Stösse  ausgezeichnet),  die 
nervöse  Dyspnoe,  das  hysterische  Zittern  und  Schütteln  u.  a.  Betrifft 
die  krampfartige  Innervation  zu  gleicher  Zeit  eine  grosse  Anzahl  cooi- 
chorc*  dinirt  zusammenwirkender  Muskeln,  so  resultirt  das  Bild  der  sog.  Choren 
m,jor  major,  wobei  die  Kranken  grössere,  triebartig  erfolgende,  coordinirte  Be- 
wegungen ausführen,  tanzen,  klettern,  gesticuliren .  recitiren,  brüllende 
Töne  unausgesetzt  ausgössen,  unaufhaltsam  vorwärtslaufen,  bis  sie  oft 
total  ermattet  umfallen  u.  s.  w. :  ich  habe  die  Chorea  major  vorzugs- 
weise bei  Knaben  in  der  Pubertätszeit  beobachtet.  Erfolgt  der  allge- 
K»ui«p»ie.  meine  Krampfzustand  so.  dass  die  Muskeln  in  massiger  tonischer  Con- 
ti action  verharren ,  leicht  in  jede  beliebige  Stellung  passiv  gebracht 
werden  können  (Flexibilitas  cerea),  um  in  derselben,  selbst  wenn  sie  für 
den  Kranken  in  hohem  Grade  unbequem  ist,  dauernd,  oft  stundenlang 
festgehalten  zu  werden,  so  spricht  man  von  Katalepsie. 

Auf  den  elektrischen  Strom  rvagiren  die  katnleptisch-contmhirten  Muskeln 
mit  der  gewöhnlichen  Zusammenstellung,  kehren  aber  nach  Aufhören  de*  elek- 
trischen Keizes  wieder  in  die  ursprüngliche  (kataleptisehe)  Stellung  zurück.  Solche 
katalcptischen  Zustände  treten  bei  Hysterischen  spontan  ein  nach  Gemüth-be- 
wegungen  «ler  nach  Hypnotisiren.  Die  Katalepsie  kommt  zwar  nicht  ausschlieft« 
lieh  hei  Hysterie  vor,  findet  sich  vielmehr  auch  gewissen  Psychosen  und  soll 
(ich  selbst  hal>e  nie  etwas  davon  gesehen)  sogar  bei  anatomisch  nachweisbaren 
Hirnleiden  vorkommen;  am  häufigsten  ist  sie  aber  doch  ein  Attribut  der  Hysterie 
und  im  Verein  mit  anderen  hysterischen  Erscheinungen  für  deren  Diagnose  zu 
verwerthen. 

Bfu!St^  ^  ie^  *lftun£er  m  Chorea  magna  und  Katalepsie  äussert  sich  die 
«nftlfe  hysterische  Disposition  zu  Krampfzuständen  in  Form  der  allgemeine» 
Kramp/anfalle,  die  zwar  in  einzelnen  Fällen  von  Hysterie  ganz  fehlen 
können,  in  anderen  aber  die  wichtigste  Erscheinungsform  der  Krankheit 
bilden  und  sich  zwischen  die  dauernden  Symptome  als  „hysterische  Au- 
fälle"  einschieben.  Sie  zeigen  bald  tonischen,  bald  exquisit  klonischen 
Charakter.  In  ersterem  Fall  erscheint  gewöhnlich  die  Rückenmuskulatur 
tetaniseh  gespannt,  das  Bild  des  Opisthotonus,  des  „Are  de  cercle".  so 
dass  nur  Kopf  und  Fussspitzen  die  Cnterlage  berühren.  Eingeleitet 
kann  der  Anfall  von  einer  Art  Aura  werden:  von  einer  vom  Unterleib 
aufsteigenden  Kugel,  von  Herzklopfen,  Angst  u.  s.  w.,  worauf  die  epi- 
leptoide  Periode  des  Anfalles  folgt,  die  in  ihrem  Anfang  dem  Beginn 
eines  epileptischen  Anfalles  vollkommen  gleichen  kann.  Ganz  gewöhn- 
lich sind  die  hysterischen  Krampfanfälle  von  krampfhafter,  bisweilen 
enormer  Beschleunigung  der  Respiration  begleitet,  die  oft  keuchend  oder 
schluchzend  erfolgt.  Dabei  ist  das  Bewusstsein  nicht  völlig  aufgehoben, 
nur  im  Bann  von  Hallucinationen  befangen,  deren  Bestehen  sich  ge- 
wöhnlich in  einem  schreckhaften,  drohenden  oder  verzückten  Gesichts- 
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aosdruck  ausspricht  und  in  wildem  Reden  und  Schreien  äussert.  Zu- 
gleich sind  die  Kranken  ausserordentlich  „suggestibel",  sind  der  künst- 
liehen  Hervorrufung  psychischer  und  davon  abhängiger  körperlicher 
Zwangzustände  in  hohem  Grade  zugänglich;  sie  lassen  sich  durch 
Hypnose  unter  Umständen  in  Katalepsie  oder  einen  Zustand  des  Som- 
nambulismus u.  ä.  versetzen.  Ausgelöst  werden  solche  Krämpfe  nament- 
lich durch  Druck  auf  bestimmte  Körperregionen  —  die  Ovarialgegend 
hildet  (übrigens  durchaus  nicht  ausschliesslich)  eine  besonders  wirksame, 
sogenannte  ,,hysterogene  Zone1-,  deren  Reizung  mehr  oder  weniger  regel- 
mässig den  hysterischen  Anfall  immer  wieder  aufs  Neue  hervorruft, 
zuweilen  auch  einen  ausgelösten  Aufall  zum  Verschwinden  bringt.  Die 
Ilmischen  hysterischen  Krämpfe  gleichen,  wenn  sie  mehr  oder  weuiger 
rein  ausgeprägt  sind,  dem  Bild  anderer  bekannter  Neurosen:  der  Choren, 
Epilepsie  u.  s.  w.  und  sind  deswegen  mit  besonderen  Bezeichnungen  als 
Chorea  hysterica.  Myoklonie,  Hysteroepilepsie  versehen  worden. 

Was  die  letztgenannten  hysterischen  Anfälle,  die  „hysleroepileptischen",  Ijßäjj 
Wtrifft,  so  können  sie  allerdings  den  echten  epileptischen  in  allen  Einzelheiten 
gleichen,  so  dass  die  Unterscheidung  der  beiden  Zustände  zuweilen  recht  .schwierig, 
ja.  wie  ich  nach  eigener  Erfahrung  zugeben  muss,  unmöglich  werden  kann; 
letzterer  Fall  ist  aber  sehr  selten.  Gewöhnlich  manifestirt  sich  der  hysterische 
Anfall  gegenüber  dem  epileptischen  als  solcher  dadurch,  dass  das  Bewusstsein 
dabei  wohl  kaum  jemals  ganz  aufgehoben,  sundern  nur  zuweilen  stark  getrübt 
ist,  ferner  dass  sich  Kmmpfbewegungen,  die  complicirter  sind  und  mehr  coordinirt 
erfolgen  (wie  Umsiehschlagen  mit  den  Armen,  Greifen  nach  Gegenständen,  Roll- 
bewegungen  u.  n.)  in  die  convulsivischen  Zuckungen  einmischen  und  der  Gc- 
Mchtsausdruek  nicht  die  stumpfe  Ruhe  der  geistigen  Absenz,  sondern  das  Vor- 
herrschen gewisser  Affecte  (wie  Zorn,  Schreck  oder  Ekstase)  verräth.  Beim 
hysterischen  Anfall  kommt  wohl  nie,  wie  beim  epileptischen  Anfall,  eine  echte 
refleetorische  Pupillenstarre  vor,  dagegen  allerdings  eine  durch  Krampf  oder 
Ij&hmung  bedingte  Mydriasis.  Auch  stürzen  Hysteroepileptische,  da  das  Be- 
wusstgein  nicht  völlig  erloschen  ist,  weniger  rücksichtslos  zu  Boden  und  ver- 
letzten sich  auch  im  Anfall  weniger  leicht  als  Epileptiker.  Die  Dauer  des  ein- 
zelnen Anfalls  ist  bei  der  Epilepsie  immer  nur  kurz,  beträgt  Minuten,  die  des 
hysterischen  Anfalls  */«,  ljt  Stunde  und  darül>er  und  kann  sich  rasch  wieder- 
holen, so  dass  die  Kranken  zuweilen  mehrere  Tage  im  anhaltenden  Bann  der 
Krampfanfälle  verharren.  Differentialdiagnostisch  wichtig  ist  auch,  dass  in  der 
Zwischenzeit  exquisit  hysterische  Symptome  bestehen  und  mit  den  epileptiformen 
Anfällen  andere  leicht  als  hysterisch  zu  deutende  Anfälle  abwechseln.  Wie 
sehon  bemerkt,  reicht  indessen  in  einzelnen,  sehr  seltenen  Fällen  die  Beachtung 
der  genannten  differential-diagnostischen  Momente  nicht  aus,  um  eine  feste  Ent- 
scheidung  zu  treffen,  ob  Hysterie  oder  Epilepsie  vorliegt.  Es  ist  dies  nach 
unserer  Auffassung  der  Entstehung  der  hysterischen  Krampfanfälle  (s.  o.)  nicht 
verwunderlich.  Ausdrücklich  erwähnt  soll  auch  sein,  dass  echte,  idiopathische 
Epilepsie  mit  Hysterie  combinirt  sein  kann. 

Nicht  minder  wichtig,  als  die  Krankheitserscheinungen  auf  moto-  H-v*fn^,H' 
rischem  Gebiete,   sind  für  die  Diagnose   der  Hysterie  die  sensiblen  \>mau- 
Störungen.  Dieselben  beziehen  sich  auf  die  Gesammtheit  der  Sinneswerk-  •lörun8en 
zeuge:  das  Seh-  und  Gehörorgan,  den  Geruch,  Geschmack  und  den 
Tastsinn  (im  generellen  Sinn  des  Wortes)  und  äussern  sich  bald  als 
Hyperästhesien,  bald  als  Anästhesien. 

Es  besteht  hier  eine  so  grosse  Mannigfaltigkeit  der  krankhaften  Erscheinungen, 
das*  eine  auch  nur  einigennaassen  erschöpfende  Aufzahlung  derselben  unmöglich 
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ist,  —  übrigens  für  den  Diagnostiker  auch  keinen  grossen  Werth  hätte,  da  die 
Abweichungen  von  dem  gewöhnlichen  Krankheitsbildc  ganz  gewöhnlich  sind, 
und  in  den  Einzelheiten  grosser  Wechsel  herrscht;  allgemeine  Andeutungen 
werden  daher  hier  wohl  genügen.  Die  Hysterischen  sind  sich  ihrer  krank- 
haften Störungen,  speciell  der  sensiblen,  häufig  gar  nicht  beicusst.  und  nur 
eine  speciell  darauf  gerichtete  Untersuchung  kann  zuweilen  das  Vorhandensein 
derselben  aufdecken.  Man  hat  daher  bei  jedem  zweifelhaften  Fall  auf  das 
Vorhandensein  dieser  „Stigmata**  zu  suchen. 

In  vielen  Fällen  herrscht  die  Hyperästhesie  vor.  Die  leichtesten 
Berührungen  der  Haut  werden  schmerzhaft  empfunden,  gewöhnlich  nur 
an  ganz  bestimmten,  eng  umschriebenen  Stellen,  häufiger  am  Rumpf 
als  an  den  Extremitäten,  am  constantesten  in  der  unteren  Bauchgegend 
(„Ovarie")  und  an  einzelnen  Wirbeln,  In  anderen  Fällen  wird  über 
heftige  Schmerzen  geklagt,  denen  keine  nachweisbaren  Veränderungen 
der  betreffenden  Körperstellen  entsprechen,  —  so  über  quälenden  Kopf- 
schmerz, der  bald  diffus,  bald  in  Form  der  Migräne,  zuweilen  (übrigens 
nicht  so  häufig  als  gewöhnlich  angenommen  wird)  als  ein  auf  eine  kleine 
Stelle  des  Scheitels  concentrirter  Schmerz  auftritt  („dann  hystericns"). 
In  einzelnen  Fällen  bestehen  förmliche  Neuralgien  oder  Arthralgien 
(vgl.  S.  27 — 29).  Besonders  reich  ist  das  Register  der  Schmerzen  in  innereu 
Organen:  Blasenschmerzen,  Gastralgien,  Koliken,  Uterusschmerzen, 
Angina  pectoris  und,  mit  der  veränderten  Reaction  der  sensiblen  Herz- 
nerven zusammenhängend,  Verlangsamung  und  Unregelmässigkeit  des 
Pulses  u.  s.  w.1).  In  den  Sinnesorganen  giebt  sich  die  abnorme  Ueber- 
erregbarkeit  in  Funkensehen,  Ohrensausen,  Geschmack-  und  Geruch- 
verfeinerung u.  s.  w.  kund. 

Auch  die  verschiedenartigen  Paräsfhesien  kommen  ganz  gewöhnlich 
bei  der  Hysterie  vor.  Die  Kranken  fühlen  allerorts  Kriebeln,  Ameisen- 
kriechen  in  der  Haut,  sonderbare  Geschmacks-  und  Geruchsempfin- 
dungen u.  s.  w. 

Noch  prägnanter  sind  die  den  Hysterischen  eigenen  Anästhesien, 
die  theils  die  Haut,  theils  die  Sinnesorgane  betreffen.  Leise  wie  schmerz- 
hafte Berührungen  der  Haut  werden  nicht  mehr  wahrgenommen  —  es 
besteht  vollständige  Analgesie,  die  bald  eng  begrenzt  ist,  bald  die  ganze 
Körperoberflüche  betrifft.  In  letzterem  Falle  kann  wieder  eine  ganz 
kleine  Stelle  von  der  Analgesie  ausgespart  sein,  was  dann  für  den  hyste- 
rischen Charakter  der  letzteren  besonders  deutlich  spricht.  So  erinuere 
ich  mich,  dass  in  einem  Falle  die  gesammte  Körperoberfläche  so  anal- 
getisch war,  dass  eine  vorgehaltene  Spiritusflamme  die  Haut  ohne  jede 
Schmerzempfindung  anbrannte;  daneben  aber  zeigte  eine  kleine  Stelle 
der  Stirnhaut  die  normale  Empfindlichkeit.  In  einem  anderen  Falle 
war  bei  totaler  Anästhesie  der  gesummten  Körperoberfläche  ein  Gemein- 
gefühl, das  Gefühl  des  Kitzels,  erhalten  —  eine  Fliege,  die  der  Patientin 
über  die  anästhetische  Wange  kroch,  war  ihr  lästig,  die  Verrätherin 
der  Hysterie!  Neben  der  Anästhesie  für  Tastempfindungen  lim  engeren 

>)  Zuweilen  empfinden  die  Hysterischen  ihre  offenbar  durch  psychische  Reiz- 
zustände  erzeugten  Schmerzen  speciell  hei  Bewegungen  so  lebhaft,  dass  sie  auf  jede 
Bewegung  verzichten.  Man  bezeichnet  diese  Zustände,  in  welchen,  wie  sich  mehr  und 
mehr  herausgestellt  hat,  ,Schmerzhallucinationen*  vorliegen,  als  „Akiueiia  algcra*. 
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Sinnt  kann  die  Perceptionsfähigkeit  für  andere  Empfiudungsqualitäten, 
speciell  für  die  Empfindung  von  Teniperatursch  wankungen  vollständig 
erhalten  sein.  In  anderen  Fällen  ist  auch  diese  alten rt,  ebenso  der 
Muskelsinn,  so  dass  die  Kranken  bei  geschlossenen  Augen  keine  Vor- 
stellung von  der  Stellung  ihrer  Glieder  haben  und  eine  förmliche  hyste- 
rische Ataxie  sich  geltend  machen  kann.  Auch  sensorielle  Anästhesien 
sind  nicht  seltene  Züge  im  Bilde  der  Hysterie:  Abnahme  der  Hörschärfe, 
Unempfindlichkeit  gegen  Geschmack-  und  Gerucheindrücke,  functio- 
nelle  Störungen  des  Gesichtsorgans. 

Zunächst  findet  sich  Erblindung,  am  häufigsten  einseitig,  selten  doppel-  Aogen- 
«eitig:  sie  besteht  oft  nur  kurze  Zeit,  und  ziemlich  plötzlich  stellt  sich  wieder  b*fond 
•las  frühere  Sehvermögen  her;  gewöhnlich  wird  die  Erblindung  als  Netzhaut- 
anästhesie  bezeichnet.  Ferner  wurden  concentrische  Gesichts feldeinengung  und 
gleichseitige  Hemianopsie  beobachtet,  auch  Störungen  des  Farbensinns  (wie 
Herabsetzung  desselben),  sowie  partielle  oder  totale  Farbenblindheit.  Hier  und 
da  wird  der  M.  levator  pali>ebrae  von  einer  vorübergehenden  Lähmung  (Ptosis) 
hefallen.  Auch  können  sich  die  Erscheinungen  einer  sog.  Netzhauthiflierüsthesie 
einstellen,  gekennzeichnet  dureh  grosse  Empfindlichkeit  gegen  Licht,  Mangel  an 
Ausdauer  bei  der  Beschäftigung  in  der  Nähe,  bedingt  durch  eine  rasche  Er- 
müdung der  Mm.  recti  interni  und  des  Accommodationmuskels,  bohrende 
Schmerzen  in  der  Tiefe  der  Augenhöhle.  Auch  kommt  es  zu  tonischen  Krämpfen 
des  Schließmuskels  der  Lider  (Blepharospasmus).  Manchmal  befällt  ein  Spasmus 
ausschliesslich  einen  M.  rec-tus  internus,  oder  es  tritt  eine  conjugirte  Deviation 
«ler  Augen  im  hysterischen  Anfalle  auf. 

Wie  schon  bemerkt,  sind  die  Gebiete  der  Sensibilitätstörungen 
bald  eng  begrenzt,  bald  diffus.  In  vielen  Fällen  aber  ist  die  Anästhesie 
—  und  das  ist  besonders  pathognostisch  für  die  Hysterie  —  streng  auf 
eine  Körperhälfte  beschränkt.  Die  Hennanästhesie  kann  sich  dabei  nicht 
nur  auf  die  Haut,  sondern  auch  auf  die  Schleimhäute,  die  Muskeln, 
Gelenke  und  die  Sinnesorgane  der  einen  Seite  erstrecken.  Da  eine  auf 
das  gesammte  sensorielle  Gebiet  der  einen  Körperhälfte  ausgedehnte 
Anästhesie  in  solcher  Vollständigkeit  bei  keiner  anderen  mit  Hemian- 
ästhesie  eiuhergehenden  Krankheit  vorkommt,  darf  in  derselben  in  der 
That  ein  wichtiges  diagnostisches  Merkmal  der  Hysterie  gesehen  werden. 
Uebrigens  muss  auch  diese  totale  Hemianästhesie  häufig  erst  vom  Arzt 
entdeckt  werden,  da  die  Kranken  selbst  von  der  bestehenden  Anästhesie 
keine  Ahnung  haben,  im  Gegentheil  über  Schmerzen  in  der  kranken 
Körperhälfte  klagen.  Als  ein  weiteres  Hülfsmittcl  für  die  Erkennung 
der  Hysterie  kann  der  sog.  „Transfer?'  gelten. 

Legt  man  bei  Kranken  mit  Hemianästhe-ie  auf  eine  nicht  empfindende 
Stelle  der  Haut  eine  Metallplatte  (oder  einen  anderen  Hautreiz)  auf,  so  kehrt 
nach  kurzer  Zeit  an  dieser  Stelle  die  Empfindlichkeit  wieder,  während  auf  der 
genau  entsprechenden  Stelle  der  anderen  Körperhälfte  Anästhesie  hervorgebracht 
wird;  ein  gleiches  Resultat  erreicht  man,  wenn  man  die  M«-tallplatte  nicht  erst 
auf  die  anästhetische,  sondern  gleich  auf  die  nornialempfiudende  Hautstelle  legi, 
l'nd  dasselbe  Verhalten  zeigt  sich  bei  analoger  Behandlung  anästhetischer 
Schleimhäute,  Sinnesorgane,  ja  auch  von  hysterischen  (ontracturen  und 
Lähmungen  u.  s.  w.  Ich  habe  trotz  aller  Skepsis  mich  nicht  überzeugen  können, 
dai*  diese  auffallenden  Erscheinungen  lediglich  die  Folge  von  Suggestion  sind; 
Andeutungen  von  Transfert  finden  sich  übrigens  auch  unter  normalen  physio- 
logischen Verhältnissen. 

Laub«.  8p*eielle  DUgno«e.  II.  «J.  Aufl.  21 
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SSSTni  Weniger  häufig  als  die  Symptome  der  Sensibilitätstörungen  sind 
M«reton-  die  hysterischen  Alterationen  der  vasomotorischen  und  secretorischen  Nerven. 
Störungen.  In  erster  Linie  kann  die  trefassinnervation  Im  der  Hystene  gestört  sein; 
es  zeigt  sich  dies  in  abnormer  Blässe  oder  Röthung  der  Haut,  selten 
im  Auftreten  von  „hysterischem,  zuweilen  „blauem  Oedein"  und  spon- 
taner Gangrän,  verhältnissmässig  häufig  iu  Blutungen,  die  aus  dem 
Zahnfleisch,  dem  Respiration stractus,  der  Magenschleimhaut  erfolgen 
und  oft  recht  grosse  differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  machen 
können.  Ferner  sind  Secretionsanomalien  nicht  seltene  Erscheinungen 
bei  der  Hysterie:  abnorme  Verminderung  bezw.  Vermehrung  der 
Speichel-,  Thränen-  und  Schweissecretion,  Galactorrhöe,  Colica  merabra- 
nacea,  und  vor  allem  auch  Störungen  in  der  Harnsecretion :  Ischurie, 
Polyurie  (Urina  spastica),  Anurie  mit  vicariirendom  Erbrechen  reichlicher 
wässriger  (harnstoffhaltiger)  Flüssigkeit.  Uebrigens  muss  ich  nach  meiner 
Erfahrung  in  der  Annahme  solcher  Fälle  von  hysterischer  Anurie,  die 
nicht,  wie  zu  erwarten  wäre  (unter  dem  Bilde  der  Urämie),  letal  ver- 
laufen, die  grösste  Vorsicht  empfehlen. 

Es  scheint  mir  nicht  im  Interesse  der  Diagnose  der  Hysterie  nöthig 
zu  sein,  weitere  bei  dieser  Krankheit  beobachtete  Symptome  aufzuzählen, 
zumal  bei  der  Vielgestaltigkeit  derselben  jede,  selbst  die  ausführlichste 
Schilderung  des  Krankheitbildes  unvollständig  bleibt.  Nur  eine  Stelle 
soll  noch  speciell  besprochen  werden,  weil  sie  den  eigentlichen  Kern- 
punkt für  die  Diagnose  der  Hysterie  bildet,  das  verändeite  psychische 
Verhalten  der  Patietiten. 

In  allen  Fällen  von  Hysterie  lässt  sich,  sobald  man  näher  nachforscht, 
eine  Alteration  der  Psyche  nachweisen.  Dieselbe  betrifft,  wie  schon  früher 
angedeutet,  hauptsächlich  die  mit  den  körperlichen  Zuständen  in  Ver- 
bindung stehenden  Gehirnfunctionen,  doch  zeigen  sich  auch  Andeutungen 
von  Störungen  in  den  höheren  psychischen  Functionen,  ausgesprochene, 
sobald  die  Hysterie  einen  höheren  Grad  erreicht.  Tn  den  leichteren 
Fällen  sind  wesentlich  die  Stimmungen  und  Gefühle  krankhaft  verändert, 
die  Hemmung  der  Affecte  ist  ungenügend.  Die  Patienten  sind  leicht 
verstimmt ,  äusserst  empfindlich ,  durch  jede  Kleinigkeit  erregbar ;  sie 
sind  in  hohem  Grade  launenhaft,  von  Sympathien  und  Antipathien  be- 
herrscht, wobei  geschlechtliche  Regungen  mit  hereinspielen.  Depres- 
sionzustände, Angstgefühle  wechseln  mit  Perioden  unmotivirter  Exal- 
tation ab ;  die  Stimmung  wird  vor  allem  auch  durch  das  Verhalten  der 
Umgebung  beeinflusst,  indem  diese  die  bei  den  Kranken  auftretenden 
Erscheinungen  entweder  zu  sehr  beachtet  und  anstaunt  oder  (der  hau 
tigere  Fall)  in  den  Augen  der  Patienten  nicht  genügend  honorirt.  Um 
sich  zu  ihrem  Recht  zu  verhelfen,  unternehmen  die  Hysterischen  be- 
wusst  oder  instinetiv  Handlungen,  die  mit  den  früher  von  ihnen  be- 
folgten sittlichen  Grundsätzen  in  Widerspruch  stehen;  sie  lügen  und 
betrügen  oft  lediglich,  um  mit  ihren  Krankheitsymptomen  zu  impo- 
niren,  folgen  rücksichtslos  ihren  ungezügelten  Trieben.  Allmählich  wird 
ihr  Vorstelluugskreis  ein  immer  engerer,  betrifft  wesentlich  nur  noch 
das  kranke  Ich;  in  diesem  Banne  befangen,  steigern  die  Krauken  die 
Hervorkehrung  ihrer  körperlichen  Leiden  ins  Maasslose.  Umgekehrt 
können  lebhafte  Sympathien  für  gewisse  therapeutische  Procedureu  zu 
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anbegreiflich  erscheinenden  Heilungen  (lang  bestehender  schwerer  Läh- 
mungen u.  ä.)  Anlass  geben.  Der  Suggestion  ist  bei  dieser  Krankheit 
das  ergiebigste  Feld  eröffnet,  und  gerade  die  in  den  meisten  Fällen  über- 
raschende Wirkung  derselben  kann  mit  zur  Diagnose  der  Hysterie  ver- 
werthet  werden.  Allmählich  leiden  auch  die  höheren  psychischen  Func- 
tionen stärker:  Amnesie  und  Willenschwäche  machen  sich  geltend;  die 
Kranken  kommen  zu  keinem  Entschluss  mehr;  schliesslich  besteht  voll- 
ständige Energielosigkeit  und  Abulie,  oder  aber  auch  ganz  einseitige 
Concentrirung  des  Willens  in  einer  bestimmten  Richtung,  so  dass  sie 
ihre  vorgesteckten,  gewöhnlich  sehr  kleinlichen  Ziele  mit  grosser  Hart- 
näckigkeit verfolgen.  Zwischenhinein  gewinnen  Hallucinationen  und 
Zwangsvorstellungen  das  Uebergewicht ,  welche  die  Kranken  zu  ver- 
kehrten, ja  schlechten  Handlungen  fortreissen.  Nicht  so  selten  geht  die 
Hysterie  in  ausgesprochene  Geisteskrankheit:  Melancholie,  Manie,  in 
einem  Zustand  der  Folie  raisonnante  oder  Verrücktheit  über. 

Schon  gelegentlich  der  Besprechung  der  einzelnen  für  die  Diagnose  mirerenti*i- 
der  Hysterie  in  Betracht  kommenden  Symptome,  ist  ausführlich  erörtert  di*gno••• 
worden,  wodurch  sich  die  hysterischen  Lähmungen  von  den  auf  Rücken- 
mark- und  Gehirnerkrankungen  beruhenden  unterscheiden.  Die  Diffe- 
rentialdiagnose kann  hier  zuweilen,  wenigstens  eine  Zeit  lang,  recht 
schwierig  sein,  ebenso  in  Fällen,  wo  einzelne  hysterische  Symptome 
scheinbar  ganz  isolirt  zur  Erscheinung  kommen  und  in  anderer  Weise 
deutbar  sind.  Namentlich  macht  es  auch  oft  Mühe,  Blutungen  aus 
inneren  Organen  als  hysterische  und  damit  als  unbedenkliche  zu  er- 
kennen gegenüber  den  aus  anatomischen  Veränderungen  der  einzelnen 
Organe  hervorgehenden  Hämorrhagien ;  wir  müssen  in  dieser  Beziehung 
auf  die  betreffenden  diagnostischen  Erörterungen  im  Kapitel  der  Respi- 
rations-,  Magenkrankheiten  u.  s.  w.  verweisen. 

Schliesslich  noch  ein  Wort  über  die  Unterscheidung  von  hyste- 
rischen und  hypochondrischen  Zuständen !  Es  unterliegt  keinem  Zweifel, 
dass  im  Krankheitsbilde  der  Hysterie  zuweilen  die  Verstimmung  und 
Concentrirung  der  Gedanken  auf  den  eigenen  Körper-  und  Geisteszu- 
stand so  prävalirt,  dass  die  Kranken  vollständig  den  Eindruck  von 
Hypochondern  machen.  Indessen  wird  sich,  wenn  man  näher  nach- 
forscht, bald  zeigen,  dass  die  psychische  Störung  bei  der  Hysterie  doch 
weniger  einseitig,  und  zwangmässig  auf  den  krankhaft  empfundenen 
Zustand  des  eigenen  Körpers  und  Geistes  beschränkt  ist,  als  bei  den 
eigentlichen  Hypochondern,  die  eine  selbstständige  psychische  Erkran- 
kung darstellt.  Weiterhin  sind  bei  den  Hysterischen  in  die  Symptome 
der  Alteration  des  psychischen  Verhaltens  immer  auch  körperliche  Stö- 
rungen eingemischt:  Krämpfe,  Paresen  u.  s.  w.  Auch  ist  die  Hysterie 
der  Suggestion  viel  mehr  zugänglich  als  die  hypochondrische  Stimmung. 
Letztere  bildet  einen  Grundzug  in  dem  Bilde  der  Neurasthenie,  zu  deren 
Besprechung  wir  nunmehr  übergehen. 


Neurasthenie,  Nervosität. 

Die  unter  diesen  so  häufig  gebrauchten  Namen  diagnosticirteu  NeUr- 

Krankheiten  sind  meiner  Ansicht  nach  einfache  Aharten  der  Hysterie,  Mthw,i#- 
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die  tlieils  gering  entwickelte  Grade  derselben,  theils  durch  das  Ge- 
schlecht der  Kranken  modificirte  Krankheitzustände  darstellen;  ich 
werde  mich  daher  mit  einer  kurzen  Besprechung  der  Krankheit  be- 
gnügen. Freilich  ist  die  Diagnose  der  Neurasthenie  gegenwärtig  Mode- 
diagnose geworden,  uud  mit  grosser  Consequenz  sind  gewisse  differential- 
diagnostische Momente  vorgekehrt  worden ,  um  die  Hysterie  und  Neur- 
asthenie diagnostisch  von  einander  trennen  zu  können.  Ich  habe  mich 
aber  bis  jetzt  nicht  überzeugen  können,  dass  die  beiden  Affectionen 
zwei  im  Wesen  verschiedene  Krankheiten  sind,  wenn  ich  auch  gewiss 
anerkenne,  dass  mau  anderer  Ansicht  sein  kann,  und  wenn  ich  es  auch 
nicht  für  richtig  hielte,  die  Bezeichnungen  Neurasthenie  und  Hysterie 
promiscue  zu  gebrauchen. 

Die  Neurasthenie  ist  bei  Männern  ungleich  häufiger  als  beim  weiblichen 
Geschlecht;  bei  ersteren  nimmt  sie  selten  die  höheren  Grade  an,  die  als 
Hysterie  bezeichnet  werden  und  bei  Weibern  rasch  eiutreten,  wenn 
einmal  der  das  Wesen  der  Neurasthenie  bezeichnende  „functionelle 
Schwächezustand  des  Nerven8ystems"  8icn  entwickelt  hat.  Man  hört 
daher  selten  von  hysterischen  Männern  und  noch  seltener  von  neur- 
asthenischen  Weibern  sprechen.  Die  Ursachen  der  Neurasthenie  sind 
dieselben  wie  die  der  Hysterie:  die  Pubertätsentwicklung,  die  Onanie, 
hochgradige,  oft  sich  wiederholende  Aufregungen,  Constitutiousano- 
malieu  u.  s.  w.  Nur  kommen  noch  gewisse  Factoren  hinzu,  die  beim 
Mann  in  weit  grösserem  Maasse  wirksam  sind ,  speciell  der  Missbrauch 
der  Spirituosen,  die  sexuellen  Excesse,  die  geistige  Ueberarbeitung  uud 
der  Mangel  an  Erholung  der  erschöpßen  Nerventhätigkeit.  Wie  bei  der 
Hysterie  zeigt  sich  die  reizbare  Schwäche  des  centralen  Nervensystems 
in  Störungen  der  psychischen,  sensiblen,  motorischen  und  vasomoto- 
rischen Sphäre.  Nur  bleiben  dieselben  alle  auf  einer  niedrigeren  Stufe 
der  Entwickelung  stehen ,  schlagen  weniger  leicht  in  höhere  Grade  der 
allgemeinen  Nervenstörung  um ,  dagegen  zeichnen  sich  die  einzelnen 
Symptome  gewöhnlich  durch  grosse  Hartnäckigkeit  aus  und  wechseln 
weniger  rasch  als  bei  der  ausgesprochenen  Hysterie.  Eine  interessante 
Art  von  Neurasthenie  ist  neuerdings  einige  Male  beschrieben  worden, 
die  „circulärc"  Form  der  Neurastbenie,  ein  Analogon  der  Folie  circulaire, 
wo  Depressions-  und  Erregungszustände  „schlechte  und  gute"  Tage  in 
grosser  Regelmässigkeit  mit  einander  abwechseln. 

In  psychischer  Beziehung  findet  sich  die  Reizbarkeit,  Empfindlich- 
keit, Launenhaftigkeit,  Verstimmung  wieder,  die  wir  bei  den  Hysterischen 
kennen  lernten.  Dazu  kommen  Augstzustände  aller  Art  (Platzangst, 
Platzschwindel),  Zwangvorstellungen,  übrigens  harmloseren  Inhalts  als 
bei  den  ausgesprochenen  Geisteskrankheiten,  Zweifelsucht  u.  ä.,  vor 
allem  hypochondrische  Stimmungen.  Unter  dem  Bann  dieser  Alteration 
des  psychischen  Lebens  verliert  der  Neurastheuiker  mehr  und  mehr 
seine  frühere  geistige  Spannkraft  und  Arbeitfähigkeit;  er  ermüdet 
leichter  im  Denken ,  selbst  schon  beim  Lesen  und  Schreiben.  Die 
Willensenergie  erlahmt  allmählich  und  ebenso  die  Fähigkeit,  das  eigene 
Ich  zu  Gunsten  Anderer  in  den  Hintergrund  zu  setzen  und  höheren 
Gefühlen  Raum  zu  geben,  bis  schliesslich  eine  förmliche  Abulie  und 
Gefühlsverödung  sich  einstellt. 
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Von  Senstbüttätsstörimgen  sind  vor  allem  der  Kopfschmerz,  das 
Eingenommensein  des  Kopfs,  die  Schmerzen  und  Hyperästhesien  im 
Kücken  und  in  den  Extremitäten,  speciell  auch  die  Schmerzhaftigkeit 
einzelner  Wirbel  anzuführen,  ferner  Parästhesien  verschiedenster  Art 
(Prickelu,  Brennen,  Ohrensausen,  Empfindung  des  Drucks  und  der 
Schwäche  der  Augen  u.  s.  w.).  Seltener  sind  stärker  entwickelte  An- 
ästhesien, die  sich  aber  nie  zu  den  hohen  Graden  der  allgemeinen  oder 
halbseitigen  Anästhesie  steigern,  welche  die  Hysterie,  die  potenzirte 
modificirte  Form  der  Erkrankung,  speciell  beim  weiblichen  Geschlecht, 
auszeichnen. 

Dasselbe  gilt  für  die  Störungen  der  motorischen  Sphäre.  Auch  hier 
trifft  mau  nur  die  geringeren  Grade  der  motorischen  Schwäche  an: 
leichte  Ermüdbarkeit,  Muskelschwäche,  Gefühl  der  Mattigkeit  in  den 
Beinen,  Zittern  u.  ä.;  daneben  kommen  krampfhafte  Contractionen  ein- 
zelner Muskeln  vor,  während  Krampfan/ö/fe  und  ausgesprochene  Läh- 
mungen im  Bilde  der  Neurasthenie  fehlen.  Dagegen  findet  man,  wie 
bei  ausgesprochener  Hysterie,  vasomotorische  und  secretorische  Stö- 
rungen aller  Art:  trockene  oder  stark  schwitzende  Haut,  Kälte  der 
Hände  und  Füsse,  abwechselnd  mit  fliegender  Hitze,  Speichelfluss  u.  s.  w. 
Von  den  hypochondrischen  Vorstellungen  inscenirt  und  durch  die  reiz- 
bare Schwäche  der  betreffenden  centralen  Neurone  bedingt,  erscheinen 
alle  möglichen  subjectiven  Störungen  in  inneren  Organen,  die  oft  durch 
„Autosuggestion1*  zu  förmlichen  „eingebildeten"  Krankheitsbildern  im 
Gefühlsleben  der  Neurastheniker  systematisch  ausgearbeitet  werden. 
Hierher  gehören  tabesähnliche  Symptome:  Rückenschmerzen,  Reifgefühl, 
Parästhesien  in  den  Beinen  u.  s.  w.,  Herzneurosen  (Herzklopfen,  Herz- 
uuruhe,  das  Gefühl  des  Stillstands  der  Herzarbeit  mit  Gefühlen  ent- 
setzlicher Angst,  wobei  die  Pulszahl  ausserordentlich  frequent  werden 
kaun),  ferner  Genitalschwäche  mit  häufigen  Pollutionen,  zuweilen  mit 
völliger  Impotenz  einhergehend,  Magen-  und  Damtneurosen  mit  dem 
Gefühle  des  Heisshungers ,  Appetitmangel,  Uebelkeit,  Mogendruck, 
Schwindel,  besonders  während  der  Verdauungszeit  (nervöse  Dyspepsie), 
Cardialgie  mit  Ohnmachtsanwandlungen,  das  Gefühl  des  Aufgetrieben- 
seins des  Unterleibs ,  andauernde  Obstipation  oder  nervöse  Diarrhöen 
und  Koliken.  Einen  Gegenstand  besonderer  Klage  bildet  die  Schlaj- 
losigkeit,  die  theils  die  Folge  jener  den  Patienten  quälenden  Sensationen, 
theils  das  Resultat  der  Ueberreizung  und  Erschöpfung  der  Hirnthätig- 
keit  im  Allgemeinen  ist  und  von  schlechtestem  Einfluss  auf  den  Ver- 
lauf der  Krankheit  deswegen  sich  erweist,  weil  mit  dem  Verluste  des 
Schlafs  das  beste  Mittel  zur  Erholung  des  Nervensystems  und  zur  An- 
bahnung gesunder  Reactionverhftltnisse  desselben  verloren  gegangen 
ist,  und  auf  diese  Weise  die  Reizbarkeit  der  Nerven  immer  grössere 
Dimensionen  annimmt. 

Wie  die  Hysterie,  hat  Bich  auch  die  Neurasthenie  im  Anschluss 
an  eine  außergewöhnliche  geistige  Ueberanstrengung  und  Aufregung  in 
acuter  Weise  entwickelt.  Gewöhnlich  bildet  sie  sich  chronisch  aus,  in- 
dem die  psychische  Constitution  des  betreffenden  Kranken,  meist  durch 
Vererbung  zur  Schwäche  disponirt,  durch  unzweckmässige  Lebensführung, 
schlechte  Ernährung,  Excesse  in  Venere,  durch  Constitutionsanomalien 
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(angeblich  besonders  durch  Gicht)  und  Infektionskrankheiten  oder  durch 
ungenügende  Schulung  und  Ueberanstrengung  des  Geistes  allmählich 
sich  verschlechtert  und  das  Gehirn ,  speciell  die  Rindeuelemente ,  mehr 
und  mehr  in  den  Zustand  der  Erschöpfung  und  reizbaren  Schwäche 
gerathen.  In  einzelnen  Fällen  concentrirt  sich  die  Neurasthenie  auf 
eine  specielle  Functionsphäre  wie  z.  B.  die  Sexualorgane,  indem  diese 
durch  Excesse  oder  durch  chronische  Gonorrhöe  in  den  Zustand  der 
Schwäche  gerathen;  in  solchen  Fälleu  wird  gewöhnlich  eine  „sexuelle 
Neurasthenie1'  als  Specialform  der  Neurasthenie  diagnosticirt. 

Im  Allgemeinen  ist  die  Diagnose  der  Neurasthenie  nicht  schwierig. 
Als  erste  und  wichtigste  Regel  ist  festzuhalten,  dieselbe  nicht  zu  stellen, 
ehe  alle  Organe  genauestens  auf  eine  durch  anatomische  Veränderungen 
und  präcise  klinische  Symptome  charakterisirte  Erkrankung  untersucht 
sind,  d.  h.  nur  dann  eine  Neurasthenie  zu  diagnosticiren ,  wenn  keine,  die 
Nervetterscheinungen  erklärende  Organerkrankung  nachzuweisen  ist,  also 
in  anatomischer  und  klinischer  Beziehung  nichts  aufzufinden  ist,  was 
der  Annahme  einer  ausschliesslichen  und  zwar  functionellen  Erkrankung 
des  Nervensystems  widerspricht.  Geht  man  unter  Beachtung  dieser 
Regel  in  der  Diagnose  recht  vorsichtig  zu  Werke,  so  werden  Verwechs- 
lungen der  Neurasthenie  mit  Tabes,  beginnenden  schweren  Gehirner- 
krankungen, mit  nicht-nervösen  Magen-  und  Darmerkrankungen,  mit 
einer  auf  Atherom,  Aneurysma  oder  Fettherz  beruhenden  Angina  pec- 
toris, mit  leichten  urämischen  Symptomen  u.  s.  w.  sicher  vermieden. 
Auf  eine  detaillirte  Differentialdiagnose  braucht  nicht  weiter  eingegangen 
zu  werden ;  namentlich  ist  es  auch  entsprechend  unserer  Auffassung 
vom  Wesen  beider  Krankheiten  nicht  nöthig,  einzelne  scheinbare  Diffe- 
renzpunkte zwischen  Neurasthenie  und  Hysterie  ausführlich  zu  erörtern. 


Traumatische  Neurose. 

,rrau,::,i-  Mit  dem  Namen  der  traumatischen  Neurose  sind  neuerdings  Krank- 

t  Luche  . 

Neuron",  heitzustände  bezeichnet  worden,  bei  denen  es  sich  ebenfalls  um  modi- 
ficirte  Formen  von  Hysterie,  hezw.  Neurasthenie  handelt,  die  sich  lediglich 
durch  ihre  Aeiiologie  von  dm  gewöhnlichen  Formen  unterscheiden,  indem 
sie  anscheinend  die  directe  Folge  von  Traumen,  namentlich  von  starken 
Körpererscheinungen  (z.  Ii.  bei  Eisenbahnunfällen  „railway-spine",  „raÜway- 
brain")  u.  s.  w.  sind.  Der  Zusammenhang  der  genannten  Neurosen  mit 
Traumen  und  offenbar  auch  mit  dem  damit  verbundenen  Schrecken  ist 
hauptsächlich  durch  die  sich  mehrende  Häufigkeit  der  Eisenbahnun- 
glücksfälle klar  gelegt  worden.  Vor  allem  aber  trug  der  Umstand,  das« 
die  davon  Betroffenen  in  neuerer  Zeit  Anspruch  auf  Entschädigung  zu 
erheben  berechtigt  und  deswegen  vom  Arzte  zu  begutachten  sind,  zur 
Kenntniss  jener  Krankheitszustände  bei. 

Die  Entwicklung  und  das  Bild  der  traumatischen  Neurose  ist  im 
Einzelnen  sehr  verschieden,  so  dass  es  nicht  möglich  ist,  ein  für  alle 
Fälle  zutreffendes  Krankheitsbild  zu  skizzireu. 

Nachdem  sich  unmittelbar  an  die  Einwirkung  des  Traumas  Be- 
nommenheit oder  Bewusstlosigkeit,  allgemeine  Lähmung  und  Collaps 
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angeschlossen  haben,  Syinptomo,  die  dem  Bilde  der  Commotion  des 
Centrainervensystems  entsprechen,  oder  auch  wohl,  nachdem  zunächst 
keine  auf  eine  schwere  Affection  des  Nervensystems  hinweisende  Er- 
scheinung hervorgetreten  war,  stellt  sich  in  Folge  der  psychischen  Er- 
schütterung ein  Zustand  allgemeiner  Nervosität  ein.  Dieselbe  zeigt  sich 
als  Unruhe,  Reizbarkeit,  trübe  Stimmung  mit  Concentrirung  der  Ge- 
danken auf  den  erlitteuen  Unfall,  Energielosigkeit  und  eventuell  auch 
Intelligenzschwäche.  Daneben  ist  sehr  gewöhnlich  Schwindel  vorhanden 
und  tritt  starkes  Zittern  bei  jeder  psychischen  Aufregung  und  körper- 
lichen Anstrengung  auf.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  besteht  Schlaflosig- 
keit und  eine  Reihe  von  Störungen  in  der  sensiblen  Sphäre:  Schmerzen 
vager  Natur,  oder  auf  bestimmte  Körpertheile ,  wie  den  Kopf,  die  Ge- 
lenke (Gelenkneuralgien)  conceutrirt,  speciell  aber  auch  auf  den  von 
dem  Trauma  betroffenen  Körpertheil  localisirt.  Ferner  finden  sich  Par. 
ästhesien  und  Anästhesien  im  Gebiete  der  Haut  wie  der  Sinnesnerven: 
Hemianästhesien,  Analgesie,  Geruchs-,  Gehörs-  und  Geschmacksah- 
stumpfung,  Sehschwäche  und,  was  gewöhnlich  als  besonders  typisch 
angesehen  wird,  cancentrische  Einengung  des  Gesichtsfelds.  Auch  auf 
motorischen  Gebiete  machen  sich  alle  möglichen  Alterationen  des  nor- 
malen Verhaltens  geltend,  in  erster  Linie  Lähmungen  oder  wenigstens 
Paresen  (Paraplegien,  Monoplegien  und  Hemiplegien,  übrigens  mit  Ver- 
schonung  des  Facialis-  und  Hypoglossusgebietes ,  Abasie  und  Astasie), 
wobei,  wie  bei  den  sensiblen  Störungen,  die  vom  Trauma  betroffene 
Extremität  die  stärksten  Lähmungserscheinungen  zeigt.  Ganz  gewöhn- 
lich sind  Gehstörungen:  eine  gewisse  Steifigkeit  uud  Langsamkeit  des 
Ganges  tritt  zu  Tage,  bald  gleicht  er  dem  atactischen,  bald  dem  spas- 
tischen Gang  Rückenmarkskranker.  Auch  die  Sprache  und  die  Stimme 
können  beeinträchtigt  sein  (Aphonie,  Stottern,  Mutismus)  und  fibrilläre 
Zuckungen  der  Muskeln  sich  einstellen,  zuweilen  erst  nach  Anstrengungen 
oder  Einwirkung  des  elektrischen  Stroms.  Daneben  werden  Muskel- 
rigiditäten und  -coutracturen,  isolirte  Krämpfe  (u.  a.  Tic  convulsif)  oder 
allgemeine  Krämpfe  in  Form  der  Epilepsie  beobachtet.  Die  Hautreflexe 
sind  häufig  abgeschwächt,  die  Sehnenreflexe  event.  gesteigert,  selten  ver- 
mindert oder  aufgehoben.  Endlich  bestehen  bei  einzelnen  Kranken 
nervöse  Symptome  vou  Seiten  des  Herzens  und  des  Gefässapparats, 
speciell  Herzklopfen,  wozu  in  einzelnen  Fällen  eine  allmählich  sich  ent- 
wickelnde Herzhypertrophie  tritt,  Pulsbeschleunigung,  eventuell  gesteigert 
durch  Druck  auf  schmerzhafte  Stellen  des  Körpers,  seltener  Arythmie. 
Auch  leichte  Blasen-  und  Geschlechtsfunctionsstörungen  werden  im  Ver- 
lauf der  traumatischen  Neurose  beobachtet,  ebenso,  wie  bei  Hysterie 
und  Neurasthenie,  vasomotorische  und  secretorische  Störungen:  leichtes 
Erröthen  im  Gesicht  und  auf  der  Brust,  Urticaria  factitia,  Ergrauen 
und  Ausfall  der  Haare  u.  ä. 

Zur  Befestigung  «1er  Diagnose  kann  auch  ein  Versuch  mit  Verabreichung 
von  100  g  Traubenzucker  gemacht  «erden.  Stellt  sich  dabei  1 — 2  Stunden 
posl  ingestionen  (alimentäre)  Glycosurie  ein,  so  spricht  dies  im  Zwei  fei  fall  für 
•las  Vorhandensein  einer  traumatischen  Neurose,  indem  sich  ergeben  hat,  dass 
die  Erzeugung  einer  alimentären  Glycosurie  bei  Neurosen  überhaupt  leichter 
gelingt,  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Grossen  Werth  hat  dies  diagnostische 
Hülfsmittel  übrigens  nicht. 
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Ueberblicken  wir  die  lange  Reihe  der  Symptome,  die  als  Attribute 
der  traumatischen  Neurose  gelten,  so  geht  aus  der  soeben  gegebenen 
Schilderung  derselben  hervor,  dass  sie  theils  rein  subjektiver,  theils 
functioneller  Natur  sind.  Es  handelt  sich  wesentlich  um  hysterisch- 
neurasthenische  Erscheinungen,  und  es  liegt  kein  zwingender  Grund 
vor,  in  solchen  Fällen  die  Existenz  einer  besonderen  Krankheit,  der 
,, traumatischen  Neurose",  anzunehmen.  Vielmehr  empfiehlt  es  sich, 
„eine  Psychose,  eine  Hysterie  bezw.  Neurasthenie  in  Folge  eines  Trau- 
mas" zu  diagnosticiren.  Diesen  ohne  pathologisch -anatomische  Ver- 
änderungen im  Centrainervensystem  sich  entwickelnden  Störungen  stehen 
solche  gegenüber,  welche  die  zweifellose  Folge  durch  das  Trauma  her- 
vorgerufener anatomischer  Veränderungen  des  Nervensystems  sind :  einer 
Neuritis,  Hämorrhagie,  multiplen  Sclerose,  eines  Hirntumors  u.  a. 

Bei  der  Diagnose  der  von  Traumen  abhängigen  Nervenstörungen 
ist  in  erster  Linie  zu  entscheiden,  ob  dieselben  zweifellos  mit  der  Ein- 
wirkung des  Traumas  in  Zusammenhang  gebracht  werden  dürfen,  und 
weiterhin,  ob  nicht,  wie  es  bei  den  in  Frage  stehenden  Krankheitszu- 
ständen  natürlich  ausserordentlich  häufig  vorkommt,  Simulation  vorliege. 
Diese  letztere  ist  gewöhnlich  schwer  auszusch Hessen,  da  der  Simulant 
im  betreffenden  Falle  in  der  Regel  weiss,  dass  das  zähe  Festhalten  an 
Angaben  über  Schmerzen,  Schlaflosigkeit,  Gemüthsdepressiou,  Gedächt- 
nisschwäche u.  ä,  ihm  Vortheil  verschafft.  Sind  Symptome  im  Krank- 
heitsbilde vorhanden,  die  unter  keinen  Umständen  simulirt  werden 
können,  wie  Veränderungen  in  der  elektrischen  Reaction  der  Muskeln 
(abnorme  Herabsetzung  der  elektrischen,  speciell  der  galvanischen  Er- 
regbarkeit im  Gebiete  einzelner  Nerven,  länger  anhaltendes  fibrilläres 
Zucken  der  Muskeln  nach  Einwirkung  des  faradischen  Stromes,  wie 
dies  Rümpf  beobachtete),  klonische  Zuckungen  einzelner  Muskeln,  Pu- 
piilendifferenz,  eclatante  trophische  Störungen,  dauernde  beträchtliche 
Beschleunigung  der  Herzthätigkeit  oder  Pulsbeschleunigung  bei  Berüh- 
rung schmerzhafter  Druckpunkte  oder  endlich  gar  eine  unter  den  Augen 
des  Arztes  sich  entwickelnde  Herzhypertrophie,  so  ist  damit  eine  Simu- 
lation ohne  Weiteres  ausschliessbar.  Solche  Fälle  sind  aber  doch  ver- 
hältnissmässig  selten;  gewöhnlich  fehlen  alle  objectiven  Anhaltspunkte 
für  die  Diagnose,  und  ist  eine  genaue  Untersuchung  sowie  die  Anwen- 
dung verschiedener  Kunstgriffe  nothwendig,  um  eine  durch  das  Trauma 
hervorgerufene  Hysterie  von  einer  consequent  durchgeführten  Simulatiou 
zu  unterscheiden.  Allgemeine  Regeln  zur  Entlarvung  der  Simulanten 
zu  geben,  ist  nicht  möglich;  der  diagnostische  Erfolg  in  dieser  Beziehung 
hängt  vielmehr  lediglich  von  der  individuellen  Klugheit  und  Erfahrung 
des  Arztes  ab.  Uebrigens  kann  nicht  genug  betont  werden,  dass  nicht 
die  Auffinduug  dieses  oder  jenes  vorhandenen  Symptoms  oder  die  Fest- 
stellung, dass  dasselbe  „simulirt4*  ist,  den  Arzt  veranlassen  darf,  die 
Diagnose  der  traumatischen  Neurose  zu  stellen  oder  zu  verwerfen.  Stets 
ist  das  Gesammtverhalten  des  Patienteu  zu  beobachten  und  auf  das  Vor- 
handensein einer  psychischen  Störung  im  Sinne  der  Hysterie,  bezw. 
Neurasthenie  zu  prüfen  und  nicht  zu  vergessen,  dass  Klagen  über  durch 
die  objective  Untersuchung  nicht  controlirbare  Schmerzgefühle  und  eine 
gewisse  übertriebene  Hervorkehruwg  einzelner  Krankheitserscheinungen 
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in  dem  Wesen  jener  Neurosen  liegt.  Man  wird  daher  in  den  meisten 
Fällen  gut  daran  thun,  den  Kranken  erst  einige  Zeit  zu  beobachten, 
ehe  man  ein  Urtheil  abgiebt,  ob  reine  Simulation,  ob  bewusste  selbst- 
süchtige Uebertreibung  vorliegt,  oder  ob  die  letztere  in  einer  durch  das 
Trauma  hervorgerufenen  Hysterie  bezw.  Neurasthenie  begründet  ist 


Epilepsie,  Fallsucht. 

Die  Epilepsie  charakterisirt  sich  bekanntlich  durch  anfalliceise 
außrefende  Bewusstlosigleit  mit  mehr  oder  weniger  ausgeprägten,  typisch 
verlaufenden  allgemeinen  Cotnulsionen.  Sie  ist  entweder  ein  einfaches 
Symptom  verschiedener  schwerer  Gehirnkrankheiten  (von  Herdkrank- 
heiten, speciell  von  Hirntumoren,  die  an  der  Convexität  ihren  Sitz  haben) 
oder  eine  functionelle  Neurose,  der  keine  nachweisbaren  anatomischen 
Veränderungen  im  Gehini  entsprechen.  Letztere  wird  als  primäre,  idio- 
pathische Epilepsie,  erstere  als  secundäre  symptomatische  (JACKsoN'sche1)) 
Epilepsie  bezeichnet.  Die  Anfälle,  unter  welchen  die  letztere  verläuft, 
werden  wohl  auch  zum  Unterschied  von  denjenigen  der  idiopathischen 
Epilepsie  epileptiforme  genannt.  Die  folgenden,  die  Diagnose  der  Epi- 
lepsie betreffenden  Auseinandersetzungen  beziehen  sich  ausschliesslich 
auf  die  idiopathische  Epilepsie;  was  die  Diagnose  der  symptomatischen 
Epilepsie  anlangt,  so  verweise  ich  auf  die  Besprechung  derselben  in  den 
voranstehenden  Kapiteln. 

Es  wäre  für  die  Diagnose  der  Epilepsie  von  Wichtigkeit,  wenn  wir  über 
das  Wesen  derselben  vollständig  aufgeklärt  wären.  An  Theorien  und  Experi- 
menten hat  es  in  dieser  Richtung  nicht  gefehlt;  jedoch  herrscht  bis?  jetzt  noch 
keine  vollkommene  Einigkeit  der  Ansichten. 

Zunächst  muss  daran  festgehalten  werden,  dass  die  Kranken  in  den 
Zwischenzeiten  zwischen  den  Krampfanfällen  absolut  gesund  sein  können,  und 
das*  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  der  anntomische  Befund  ein  vollkommen 
negativer  ist  Wir  sind  demnach  gezwungen,  von  Zeit  zu  Zeit  auftretende,  rasch 
wieder  verschwindende  functionelle  Störungen  im  Centralnetr ensystem  als  Ur- 
sache der  Epilepsie  anzunehmen.  Denn  dass  das  Centrainervensystem,  und 
zwar  speciell  das  Gehini,  bei  der  Epilepsie  afficirt  ist,  kann  keinem  Zweifel 
unterliegen.  Dafür  sprechen  die  mit  den  Convulsionen  einhergehende  Bewusst- 
losigkeit,  die  häufige  Complication  mit  psychischen  Störungen  und  der  Umstand, 
dass  eelatante  anatomisch  nachweisbare  Hirnerkrankungen  epileptische  Anfälle 
zur  Folge  haben,  die  sich  zuweilen  durch  Nichts  von  den  Anfällen  der  echten 


i)  Die  Bezeichnung  der  ^partiellen*  Epilepsie,  d.  h.  der  Beschränkung  des  epilep- 
tischen Krampfes  auf  einzelne  Muskeln  oder  Muskelgruppen  ohne  Aufhebung  des  11.  • 
wusstseins,  als  Ausdruck  der  anatomischen  Läsion  umschriebener  Rindengebiete,  mit  dem 
N  im«  u  der  jACKsoK'schen  Epilepsie  gebt  nach  unseren  heutigen  klinischen  Erfahrungen 
nicht  mehr  an.  Denn  auf  der  einen  Seite  finden  wir  bei  den  von  Hirtiläsionen  ab- 
hängigen Epilepsien  Bewusstseinsverlust,  bei  der  idiopathischen  Epilepsie  in  Ausnahme- 
fällen das  Bewusstsein  erhalten,  auf  der  anderen  Seite  bei  der  ersteren  allgemeine  Con- 
vnlsionen,  sogar  den  initialen  Schrei,  bei  der  idiopathischen  Epilepsie  eine  Beschränkung 
der  Convulsionen  auf  eine  Körperhälfte  oder  gar  auf  eiuige  wenige  Muskeln.  Ich  kalte 
et  daher  für  richtiger,  den  Namen  Jacksos'icA«  Epilepsie  im  Allgemeinen  für  die  „tympto- 
matüehe"  Epilepric  tu  gebrauchen,  glciehgiUig,  wie  die  Anfalle  »ich  in  ihrer  äweren  Form 
prütentiren.  Liegt  doch  das  Uauptverdienst  Uughmxgs  Jacksos's  schliesslich  nicht  in  der 
Auffindung  beschränkter  epileptischer  Krämpfe,  sondern  in  der  Feststellung  des  Zu- 
sammenhanges der  Convulsionen  mit  nachweisbaren  Erkrankungen  circumscripter 
Rindenstellen. 
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idiopathischen  Epilepsie  unterscheiden.  Letzterer  Umstand  sowie  das  Resultat 
der  neuen,  über  die  epileptischen  Convulsionen  angestellten  Experimente  haben 
mehr  und  mehr  die  Ansicht  befestigt,  dass  der  Ausgangspunkt  der  epileptischen 
Krämpfe  in  der  Rinde  des  Grosshirns  zu  suchen  ist,  und  zwar  sind  es  speciell 
die  motorischen  Rindenregionen,  deren  Reizung  den  epileptischen  Anfall 
hervorruft. 

Diese  Anschauung  hat  besonders  durch  die  fundamentalen  Beobachtungen 
von  Hitzig  und  Fritsch  und  später  durch  die  Arbeiten  Unverricht's  ihre 
experimentelle  Stütze  erhalten.  Schon  Hitzig  und  Fritsch  constatirten  bei 
ihren  berühmten  Versuchen  über  die  elektrische  Erregbarkeit  des  Grosshirns,  das» 
man  im  Stande  ist,  durch  electrische  Reizung  der  Hirnrinde  wohlcharakterisirte 
epileptische  Anfälle  hervorzurufen,  d.  h.  anfallweise  auftretende  Zuckungen,  die 
in  der  circumscript  gereizten  Muskulatur  beginnen,  sich  dann  auf  die  gleichnamige 
Seite  und  später  auf  die  gesammte  Körpermuskulatur  ausbreiten  und  eich,  auch 
ohne  weitere  Reizung  des  Gehirns,  mehrfach  wiederholen  können;  die  Pupillen 
waren  dabei  ad  maximum  erweitert.  Diese  Thatsaeben  wurden  später  von 
Unverricht  bestätigt;  es  zeigte  sich,  dass  bei  circumscripter  elektrischer  Reizung 
der  Hirnrinde  der  Krampf  der  einzelnen  Muskeln  bezw.  Muskelgruppen  in  einer 
Reihenfolge  eintritt,  die  der  topographischen  Anordnung  der  Centren  in  der 
Rinde  entspricht,  ähnlich  wie  man  die  Krämpfe  auch  bei  der  menschlichen 
Epilepsie,  wenigstens  an  einer  Körperhälfte,  verlaufen  sieht.  Absolute  Bedingung 
für  das  experimentelle  Zustandekommen  eines  vollständigen  Krampfanfalles  ist 
die  Intactheit  der  motorischen  Rindenfeldcr;  Exstirpation  einzelner  Partien  der- 
selben lässt  den  Krampf  bestimmter  Muskelgruppen  beliebig  ausschalteu.  Nach 
völliger  Verbreitung  der  Krämpfe  über  die  eine  (der  Reizung  entgegengesetzte) 
Körperseite  gehen  die  Krämpfe  auch  auf  die  andere  über.  Exstirpirt  man  die 
gauze  motorische  Region  einer  Hemisphäre,  BO  treten  die  Krampfanfälle  nur 
halbseitig  auf;  ebenso  wurde  beim  epileptischen  Menschen  constatirt,  dass  die 
klonischen  und  tonischen  Zuckungen,  nachdem  sie  Jahre  lang  symmetrisch  auf 
beide  Körperseiten  bestanden  hatten,  sich  auf  eine  Seite  beschränkten,  als  eine 
Apoplexie  die  eine  Körperhälfte  gelähmt  hatte.  Sie  lassen  sich  auch  durch 
Reizung  der  hinteren  Rindenregionen  auslösen,  wobei  zuerst  Erweiterung  der 
Pupillen  und  der  Lidspalte  eintritt,  Seitwärtsbewegung  der'Bulbi  und  Nystagmus 
und  endlich  der  epileptische  Krampfanfall  selbst.  Von  den  interessanten  Versuchs* 
ergebnissen  Unverricht's  sei  noch  speciell  angeführt,  dass  es  eine  bestimmte 
Rindenstelle  giebt,  von  der  aus  ein  langdauemder  Athmung stillstand  erzeugt 
werden  kann,  ferner,  dass  auch  am  Oefässapparat  sich  Veränderungen  abspielen, 
die  unabhängig  von  den  Muskelkrämpfen  sind  und  im  Anfall  erst  von  der  Erregung 
der  einen,  dann  von  der  der  anderen  Hirnhälfte  erzeugt  werden.  Man  kann 
hier  eine  bestimmte  Reihenfolge  der  Puls-  und  Blutdruckveränderung  eonstatiren : 
zuerst  Pulsbeschleunigung  und  Blutdrucksteigerung,  später  Verlangsamung,  dann 
wieder  Beschleunigung  des  Pulses,  worauf  Rückkehr  zur  Norm-  erfolgt.  Folgen 
die  experimentell  erzeugten  epileptischen  Anfälle  rasch  aufeinander,  so  entsteht 
beim  Thiere  eine  Art  von  Status  epiUpticus. 

Die  früher  verbreitete  Ansicht,  dass  die  Krämpfe  bei  der  Epilepsie  von 
dem  Pons,  d.  h.  von  einem  dort  gelegenen  Krumpfcentrum,  ausgehen,  hat  wenig 
Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Es  scheint,  dass  von  hier  aus  nur  allgemeine 
tonische  Krämpfe  experimentell  erzielt  werden  können,  cpileptiforme  Zuckungen 
klonischen  Charakters  sicher  nicht.  Damit  ist  übrigens  nicht  gesagt,  dass  die 
tonischen  Krämpfe  beim  epileptischen  Anfall  von  einer  Reizung  des  Pons  her- 
rühren müssen  und  von  der  Rinde  aus  überhaupt  nur  klonische  Krämpfe  erzeugt 
werden  könnten;  denn  der  durch  Rindenreizung  hervorgerufene  Klonus  schwillt 
zum  Tonus  an,  der  nur  die  höhere  Stufe  des  Klonus  darstellt.  Warum  anderer- 
seits die  Möglichkeit,  dass  von  infracorticalen  Theilen  des  C Vntralnervensysteins 
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den  epileptische«  ähnliche  Krämpfe  ausgelöst  werden,  nicht  zugegeben  werden 
«oll  (Theorie  der  „gemischten  Genesis  der  Epilepsie"),  sehe  ich  nach  dem,  was 
wir  über  den  Verlauf  der  motorischen  Bahnen  und  den  Resultaten  der  experi- 
mentellen Prüfung  der  Frage  wissen,  nicht  ein.  Dagegen  mufs,  wie  ich  glaube, 
der  neben  den  klonischen  und  tonischen  Krämpfen  sich  in  Bewussllosigkeit 
äussernde,  echte  epileptische  AnfaJl  als  ausschliessliches  Product  der  Gehirn- 
rm</enreizung  betrachtet  werden. 

Wodurch  die  Bewussllosigkeit  im  epileptischen  Anfall  zu  Stande  kommt, 
ist  nicht  leicht  zu  entscheiden.  Dieselbe  wurde  früher  mit  Hirnanämie  in  Folge 
eines  Krampfes  der  Hirnarterien  resp.  des  vasomotorichen  Centruins  in  der 
Med.  obl.  in  Zusammenhang  gebracht.  Indessen  würde  der  supponirte  vaso- 
motorische Krampf  alles  eher  als  eine  Adiaemorrhysis  bedingen;  zudem  ist 
neuerdings  von  Todorski  experimentell  erwiesen  worden,  dass  im  Verlauf  des 
epileptischen  Anfalls  eine  Blutdrucksteigerung  und  verstärkter  Zufluss  arterielleu 
Blutes  zum  Grosshirn  stattfindet.  Da  bei  der  durch  Heizung  der  Hirnoberfläche 
erzeugten  experimentellen  Epilepsie  mindestens  eine  Aufhebung  oder  Störung 
des  Bewusstseins  der  Versuchsthiere  (dagegen  keine  Anämie  des  Gehirns) 
beobachtet  worden  ist,  und  weiterhin  die  verschiedensten  Rindenaffectionen,  wie 
die  klinische  Erfahrung  lehrt,  neben  epileptischen  Krämpfen  gleichzeitig  Be- 
wußtlosigkeit veranlassen  können,  so  ist  wohl  als  das  Plausibelste  anzunehmen, 
da*s  mit  jener  Reizung  der  motorischen  Rindenfelder,  wenn  sie  einen  beträcht- 
licheren Grad  erreicht,  eine  Commotion  grösserer,  die  Associationscentren  umfassender 
Rindenbezirke  bezw.  der  Gesammtrinde  verbunden  ist  Wie  und  wodurch  diese 
aber  zu  Stande  kommt  bt  vorderhand  nicht  zu  erklären,  ebensowenig  wie  der 
Umstand,  dass  die  Rinde  nur  zeitweise  in  bestimmten,  oft  sehr  grossen  Inter- 
vallen in  den  Zustand  excessiver  Irritation  versetzt  wird.  Alle  darüber  auf- 
gestellten Theorien  sind  bis  jetzt  nichts  Anderes,  als  vollständig  unbewiesene 
Hypothesen. 

Die  Erscheinungen  der  Epilepsie  sind  in  den  ausgeprägten  Fällen 
so  prägnant  und  eindeutig,  dass  die  Diagnose  dabei  keinen  Schwierig- 
keiten begegnet.  Dagegen  hält  es  oft  schwer,  die  rudimentären  Formen 
der  Krankheit  als  epileptische  zu  erkennen  und  symptomatische  Formen 
der  Epilepsie  von  der  idiopathischen  Epilepsie  differentialdiagnostisch- 
zu  unterscheiden. 

Das  gewöhnliche  Bild  der  Epilepsie  wird  in  der  Mehrzahl  der  Aur»*piiep- 
Fälle  von  einer  Aura  eingeleitet,  mit  nervösen  Erscheinungen,  die  als 
Prodrome  des  eigentlichen  epileptischen  Anfalles  diesem  unmittelbar, 
selten  längere  Zeit,  vorangehen  und,  je  nachdem  sie  sich  auf  sensiblem, 
motorischem ,  vasomotorischem  oder  psychischem  Gebiete  abspielen,  als 
Aura  sensitiva,  motorica  u.  s.  w.  bezeichnet  werden.  Sie  wiederholt  sich 
bei  dem  gleichen  Krauken  meist  ganz  regelmässig  in  derselben  Form, 
mit  denselben  Symptomen,  von  denen  als  hauptsächlichste  augeführt 
sein  sollen:  Kriebeln,  ziehende  Schmerzen,  Licht-,  Geruchsempfindungen, 
Ohrensausen,  Schwächegefühl,  Zittern,  Zuckungen,  Kältesensation, 
Schwindel,  Hallucinationen  u.  ä.  Die  Dauer  der  Aura  ist  gewöhnlich 
sehr  kurz ;  sie  währt  Secunden  bis  Minuten ,  selten  Stunden  lang ,  fehlt 
übrigens  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  ganz;  d.  h.  der  Aufall  bricht 
plötzlich  ganz  unvermittelt  und  voll  entwickelt  aus,  charakterisirt  durch 
seine  zwei  bekannten  Attribute:  Bewwstlosigkeit  und  Krämpfe. 

Häufig  beginnt  der  Anfall  mit  einem  gellenden  Schrei :  der  Kranke  Jjfgj^. 
stürzt  hewussÜos  zu  Boden.    Die  Krämpfe  setzen  mit  einem  10—30  Se- 8C  " 
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cuiiden  dauernden  tonischen  Krampf  ein:  der  ganze  Körper  geräth  in 
krampfhafte  Starre,  die  sich  in  Opisthotonus  und  Streckung  der  Ex- 
tremitäten äussert;  dabei  nehmen  die  Finger  und  namentlich  die  Daumen 
krampfhafte  Beugestellung  ein.  Der  Kopf  ist  nach  hinten  gezogen,  die 
Bulbi  sind  stark  nach  auf-  und  seitwärts  gekehrt,  die  Pupillen  erweitert, 
die  Respirationsmuskeln  stark  contrahirt.  Die  Leichenblässe  des  Gesichts, 
die  in  der  Regel  anfangs  vorhanden  ist,  macht  einer  mehr  und  mehr 
wachsenden  Cyauose  Platz,  theils  durch  den  Stillstand  der  Athmung, 
theils  durch  die  Compression  der  Jugularvenen  (in  Folge  des  Krampfes 
der  Halsmuskeln)  bedingt.  Die  Stauung  kann  so  stark  werden,  dass  an 
den  verschiedensten  Stellen  des  Körpers  Blutungen  auftreten,  ein  dia- 
gnostisch wichtiges  Symptom,  weil  es  unter  Umständen  den  ohne  Zeugen 
überstandenen  Anfall  noch  längere  Zeit  nachher  verräth. 

Jetzt  folgt  unter  Anhalten  der  Bewusstlosigkeit  die  Periode  der 
klonischen  Krämpfe  des  Gesichts  und  der  Extremitäten,  die  mit  enormer 
Schnelligkeit  und  Heftigkeit  verlaufen,  so  dass  dabei  die  schwersten 
Verletzungen  eintreten  können  (Zerfieischung  der  Zunge,  Luxationen, 
Knochenbrüche  u.  s.  w).  Gewöhnlich  tritt  der  Speichel,  weil  das 
Schlucken  nicht  mehr  möglich  ist,  in  Form  eines  weissen,  selten  blutig 
gefärbten  Schaumes  vor  den  Mund;  Flatus,  Fäces,  Urin  und  Sperma 
gehen  ab.  Die  Reflexthätigkeit  ist  vollständig  erloschen,  namentlich 
auch  in  der  Regel  jede  Reaction  der  Pupillen  gegen  Licht.  Der  Puls 
zeigt  kein  constantes  Verhalten,  am  häufigsten  ist  er  im  tonischen  Sta- 
dium klein,  um  im  klonischen  voller  und  frequenter  zu  werden.  Die 
Respiration  erfolgt  keuchend,  unregelmässig,  beschleunigt;  die  Haut  ist 
gegen  Ende  des  Anfalles  mit  reichlichem,  klebrigen  Schweiss  bedeckt. 
Die  Dauer  dieses  für  die  Epilepsie  besonders  charakteristischen,  klonischen 
Stadiums  der  Krämpfe  schwankt  in  ziemlich  weiten  Grenzen  —  von 
1  2  Minute  bis  5  Minuten  — ;  nur  ausnahmsweise  dauert  es  länger. 
^InuiieJ*9  Indem  die  Convulsiouen  aufhören,  die  Cyanose  und  die  Erweite- 
fpXpüs'te  rUM£  ^er  ^*uP^'en  nachlassen  und  die  Respiration  wieder  regelmässig 
A^nui-  wird,  erwacht  der  Patient  aus  seiner  schweren  Bewusstlosigkeit  und  be- 
vaenu.  fi,)(jet  nacn  wenjgen  Minuten  wieder  normal,  zeigt  aber  gewöhnlich 
noch  längere  Zeit  schwächere  oder  stärkere  Nachwehen  des  Insultes, 
d.  h.  die  Kranken  verharren  noch  einige  Zeit  in  einem  schlafsüchtigeu 
Zustand,  deliriren  zuweilen  oder  bieten  das  Bild  förmlicher  psychischer 
Alienation,  des  sogenannten  „postepüeptischen  Lreseins".  Zustände  von 
Geistesstörung  finden  sich  indessen  bei  Epileptikern  auch  unabhängig 
vom  Krampfanfällen  oder  an  Stelle  derselben  (psychisch -epileptische 
„Aequivalente"),  und  ist  diesen  wie  den  „postepileptischen"  psychischen 
Störungen  gemein :  Umnebluug  des  Bewusstseins ,  Gedächtnisschwäche 
(speciell  in  der  Zeit  nach  den  Anfällen),  Impuls  zu  Gewalttätigkeiten 
unter  dem  Eindruck  ängstlicher  Gefühle,  psychische  Depression  mit 
Hervortreten  von  perversen  Trieben,  Hallucinationen  u.  a.  Die  Dauer 
solcher  epileptischer  Aequivalente  beträgt  Minuten  bis  Stunden,  selten 
Tage  und  Wochen.  Nach  Ablauf  dieser  anfallweise  auftretenden 
schweren  Geistesstörungen  fehlt  fast  immer  bei  den  Patienten  jede 
Erinnerung  an  die  Ereignisse  der  Anfallt«!  Bezüglich  der  Details 
des  Symptomatologie  der  psychisch -epileptischen  Aequivalente,  ihrer 
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Bedeutung  und  ihres  Verhältnisses  zu  anderen  Geistesstörungen 
ich  auf  die  Lehrbücher  der  Psychiatrie  verweisen. 

Von  somatischen  Störungen  im  Anschluss  an  die  epileptischen  Anfälle  y°^^n°d 
sind  anzuführen:  Albuminurie,  die  übrigens  nach  meiner  Erfahrung  und 
der  Anderer  keineswegs  constant  ist,  Polyurie,  sehr  selten  Glycosurie. 
Selten  ist  auch  eine  Erhöhung  der  Körpertemperatur  um  0,5 — 1°  nach 
dem  Anfall  zu  constatiren.  Als  somatisches  Aequivalent  des  epileptischen 
Anfalls  sind  heftige  anfallsweise  auftretende  Schweissausbrüche  beobachtet 
werden,  wobei  das  Bewusstsein  bald  erhalten,  bald  getrübt  war,  ebenso 
Paroxysmal  von  Speichelfluss  an  Stelle  der  epileptischen  Anfälle. 

Folgen  die  Anfälle  rasch  auf  einander,  so  dass  die  Nachwehen  des 
ersten  Anfalles  noch  nicht  völlig  verschwunden  sind,  ehe  der  zweite 
eintritt,  so  entwickelt  sich  ein  nicht  selten  unter  excessiven  Temperatur- 
Steigerungen  zum  Tode  führender  Zustand,  den  man  mit  dem  Namen 
des  „Status  epilepticus"  {£tat  de  mal)  bezeichnet  hat.  Ein  analoger  Zu- 
stand kann,  wie  wir  gesehen  haben,  auch  experimentell  erzeugt  werden. 

Für  die  Diagnose  von  hoher  Bedeutung  ist  die  Thatsache,  dass  Ab*rt#n  der 
ausser  den  geschilderten,  voll  ausgeprägten  schweren  epileptischen  An-  EPu*P"io- 
fällen  leichte,  rudimentäre  und  unregelmässige  Anfälle  vorkommen,  deren 
Existenz  und  Verlaufsweise  dem  Arzt  bekannt  sein  muss,  will  er  vor 
schweren  diagnostischen  Irrthümern  bewahrt  bleiben.  Was  zunächst  die 
leichten,  rudimentären  Anfälle  betrifft,  so  äussern  sich  dieselben  entweder 
Hieben  kurzer,  unvollständiger  Bewusstseinsstörung)  in  ganz  leichten 
Zuckungen  einzelner  Muskeln,  so  dass  der  Anfall  zuweilen  nur  als  ein- 
facher Tremor  imponirt,  oder  aber  in  anfallweise  auftretender  Bewusst- 
seinsaufhebung  ohne  jeden  Krampf  der  Muskulatur.  Ja  es  kann  sich 
die  rudimentäre  Form  der  Epilepsie  auch  in  einfachen  Schwindelanfällen 
documentiren  (Vertigo  epileptica).  Dieselben  sind  als  epileptische  zu 
erkennen,  wenn  man  berücksichtigt,  dass  sie  in  einzelnen  Intervallen 
wiederkehren  und  vou  einer  Andeutung  von  Aura  eingeleitet  werden, 
Gefässinnervntionstörungen  dabei  augenfällig  zu  Tage  treten,  die  Körper- 
lage auf  den  Schwindel  keinen  Einfluss  hat,  und  dieser  sich  überhaupt 
unmotivirt,  ganz  abrupt  einstellt.  Kommen  zwischenhinein  Insulte  mit 
minutenlang  dauerndem  Verlust  des  Bewusstseius  vor,  so  ist  die  Diagnose 
des  epileptischen  Schwindels  noch  klarer.  Bei  den  unregelmässigen  Formen 
der  Epilepsie  tritt  im  Krankheitsbild  eine  der  Haupterscheinungen  des 
epileptischen  Anfalles  gegen  die  andere  zurück  oder  fehlt  auch  wohl 
ganz,  so  dass  beispielweise  nur  das  Koma  oder  nur  die  Convulsionen 
einseitig  zum  Ausdruck  kommen.  Diese  Differenzen  im  Verlauf  des 
epileptischen  Anfalles  hängen,  wie  ich  glaube,  lediglich  von  der  jeweiligen 
Intensität  der  Gehimreizung  ab;  je  stärker  die  letztere  ist,  um  so  mehr 
prävalirt  die  Bewusstlosigkeit. 

Unter  Berücksichtigung  der  angeführten  Merkmale  ist  die  Diagnose  Differcntui- 
der  Epilepsie  fast  immer  leicht  und  richtig  zu  stellen.  Indessen  darf 
nie  vergessen  werden,  dass  die  Epilepsie  immer  nur  ein  Symptomen- 
comptez  ist,  der  erst  dann  eine  selbständige  Krankheit  darstellt  und  als 
solche  diagnosticirt  werden  darf,  wenn  im  einzelnen  Falle  die  Existenz 
derjenigen  Krankheiten  ausgeschlossen  werden  kann,  die  unter  ihren 
Symptomen  u.  a.  auch  epileptische  Anfälle  aufweisen.  Es  muss  also  in 
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jedem  Falle,  auch  wenn  die  epileptischen  Paroxvsmen  ganz  klar  vorzu- 
liegen scheinen,  ehe  die  Diaguose  auf  idiopathische  Epilepsie  gestellt 
wird,  genauestens  überlegt  werden,  ob  kein  Grund  für  die  Annahme 
l^es  Bestehens  einer  symptomatischen  (JACKSON'schen)  Epilepsie  vorliegt. 
Epilepsie.  Vor  allem  ist  darauf  zu  achten,  ob  nicht  Symptome  vorhanden  sind, 
die  für  eine  anatomisch  nachweisbare,  directe  oder  indirecte  Affection 
der  Hirnrinde  sprechen,  speciell  für  einen  Tumor,  Abscess,  eine  multiple 
Sclerose  des  Gehirns,  progressive  Paralyse  u.  a.  Auf  die  Verlaufsweise 
des  epileptischen  Anfalles  kommt  in  letzter  Instanz  nichts  an.  Kein  Zweifel, 
dass  die  extremen  Typen  der  beiden  Krankheitsbilder  der  symptomatischen 
und  idiopathischen  Epilepsie  sich  äusserlich  sehr  verschieden  verhalten: 
hier  plötzlich  auftretende  Bewusstlosigkeit,  in  der  die  Krauken  mit  einem 
Schrei  zu  Boden  stürzen,  momentaner  tonischer  Krampf  und,  daran 
sich  anschliessend,  über  den  ganzen  Körper  verbreitete  klonische 
Zuckungen  —  dort,  bei  der  JACKSON'schen  Epilepsie,  Zuckungen  einzelner 
Muskeln  oder  einer  Extremität,  deren  Ablauf  der  Patient  bei  vollem 
Bewusstsein  selbst  verfolgt!  Aber  dies  sind  eben  nur  die  gewöhnlichen 
ausgesprochenen  Typen;  daneben  beobachtet  man  bei  der  symptoma- 
tischen Epilepsie  Fälle,  wo  die  Zuckungen  allgemein  sind  und  das  Be- 
wusstsein erlischt,  und  umgekehrt  sehen  wir  bei  der  idiopathischen  die 
Zuckungen  sich  auf  wenige  Muskeln  oder  eine  Körperhälfte  beschränken 
uud  den  Aufall  ohne  Bewusstseinsbeschränkung  verlaufen.  Auch  die 
Aura  ist  keineswegs  ein  Unterscheidungsmerkmal  der  beiden  Epilepsie- 
arten, da  sie  auch  bei  der  JACKSON'schen  Epilepsie  häufig  vorkommt, 
theils  als  ein  den  Krämpfen  vorangehendes  Schwächegefühl  in  den 
später  vom  Krämpfe  hauptsächlich  befallenen  Gliedern  oder  an  sonstigen 
Körperstellen,  theils  in  Form  von  Schmerzen,  Parästhesien,  Gesichts- 
hallucinationen  u.  8.  w.  Nicht  einmal  der  initiale  Schrei  fehlt  bei  der 
symptomatischen  Epilepsie,  obgleich  dieses  Symptom  bei  letzterer  aller- 
dings ungemein  viel  seltener  ist  als  bei  der  idiopathischen  Form.  Viel 
wichtiger  ist  in  differentialdiagnostischer  Beziehung  das  Verhalten  der 
Kranken  in  der  Intervallärzeit.  Sehen  wir  von  den  psychischen  Störungen 
ab,  die  in  beiden  Krankheitszuständeu  in  den  Zwischenzeiten  ausgeprägt 
sein  können,  so  sind  es  hauptsächlich  die  dauernden  Lähmungen,  Hemi- 
plegien, Monoplegien,  Contracturen  und  Hemianästhesien,  ferner  die 
heftigen  Kopf  scherzen,  das  Erbrechen  und  endlich  die  diagnostisch  so 
sehr  wichtige  Entwicklung  einer  Neuroretinitis  oder  Stauungspapille  u.s.  w., 
die  mit  Sicherheit  darauf  hinweisen,  dass  eine  anatomische  Veränderung 
im  Gehirn  vorliegt,  zu  deren  Symptomen  dann  u.  a.  auch  die  fraglichen 
epileptischen  Anfälle  gehören.  Spricht  dagegen  kein  einziges  Symptom 
für  die  Annahme  einer  anatomisch  nachweisbaren  Hirnaffektion  als 
Ursache  der  Epilepsie,  so  darf  die  Diagnose  auf  idiopathische  Epilepsie 
gestellt  werden,  um  so  sicherer,  wenn  dabei  auch  noch  das  bedeutungs- 
vollste ätiologische  Moment  derselben,  die  hereditäre  epileptische  oder 
neuropalhische  Belastung  im  speciellen  Falle  evident  nachweisbar  ist,  und 
die  Epilepsie  früh,  d.  h.  nicht  nach  dem  20.  Lebensjahre,  begonnen  hat. 

Reflex-  Gewisse   Anhaltspunkte   für  die  Diagnose   der  echten   Epilepsie  treuen 

*p»  ep"e*  einzelne  dein  Ausbruch  der  Krankheit  voran  «rehende  Reizzuständc  des  Nerven- 
system.«*, die  auf  reflectori  schein  Wege  epileptische  Anfülle  hervorrufen  zu  können 
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«btinen  („Reflexepilepsie").  Nach  anhaltender  Reizung  peripherer  Nerven  durch 
Narben,  Fremdkörper,  Tumoren,  entzündliche  Exsudationen,  durch  Eingeweide- 
würmer. Unterleibsbrüche,  Erkrankungen  der  Sexualorgane  u.  s.  w.  kann  es  zur 
Ablösung  epileptischer  Krämpfe  kommen,  deren  Entstehung  durch  Vermittelung 
der  Xerven  in  der  Peripherie  des  Körpers  füglich  nicht  zu  leugnen  ist.  Für 
die  innige  Beziehung  der  Epilepsie  zu  jenen  Laisionen  und  Irritationen  des 
peripheren  Nervensystems  spricht  zunächst  die  klinische  Erfahrung,  der  Umstand, 
d*ss  die  Epilepsie  nach  Entfernung  jener  die  Nerven  treffenden  Reize,  durch 
Exnsion  von  Narben,  Entfernung  von  Fremdkörpern  u.  s.  w.  spurlos  ver- 
schwinden kann.  Weiterhin  aber  spricht  dafür  eine  Reihe  von  Experimenten; 
so  gelang  es,  um  den  bekanntesten  der  Versuche  anzuführen,  Brown-Si^uard, 
bei  Meerschweingehen  mittelst  Durchschneidens  des  Ischiadicus  Epilepsie  zu  er- 
zeugen, die  theils  spontan,  theils  durch  Reizung  bestimmter  Partien  der  Korper- 
peripberie  (sog.  epileptogener  Zonen)  ausbrach  und  sich  sogar  auf  die  Nach- 
kmiunen  vererbte.  Auch  starke  psychische  Emotionen  und  Kopftraumen  ver- 
mögen den  Ausbruch  der  Epilepsie  zu  veranlassen. 

Alle  diese  ätiologischen  Factoren  der  Epilepsie  spielen  indessen  mehr  oder 
weniger  nur  die  Rolle  auslösender  Momente,  indem  sie  ein  Gehirn  treffen,  das 
zu  jener  schweren  Reaction  auf  das  Irritament  vorbereitet  und  geeignet  ist. 
Wodurch  aber  im  einzelnen  Falle  diese  abnorme  stärkere  Reactionsfähigkeit  des 
Gehirns  bedingt  ist,  lässt  sich  nicht  selten  wenigstens  vermuthen.  In  einer 
relativ  grossen  Zahl  von  Fällen  ist  sie  angeerbt,  in  anderen  erworben  —  durch 
Intoxicationen  (Alkohol,  Blei  u.  a.),  durch  Constitutionskraukheiten,  sj>eciell 
Diabetes  mellitus  (E.  diabetica),  durch  schlechte  Blutversorguug  des  Gehirns  in 
Folge  von  Atherom  (Epilepsia  senilis)  oder  Fettherz  mit  Verlangsamung  des 
Pulses,  ferner  durch  Infectionskrankheiten  (Scarlatina,  Typhus  u  a.). 

Eine  interessante  Hypothese  über  die  Entstehung  der  epileptischen  Anfälle 
ist  neuerdings  von  französischen  Forschern  (Voisix  u.  a.)  aufgestellt  worden. 
Der  Urin  epileptischer  Kranken,  in  die  Venen  von  Versuchthieren  injicirt,  er- 
weist sich  besonders  giftig  nach  dem  Ablauf  der  Anfallserie,  während  vor  und 
in  der  Periode  der  Anfälle  eine  Hypotoxieität  des  Harns  constatirt  werden 
kann;  in  dem  anfallsfreien  Stadium  scheint  die  Toxicität  dieselbe  zu  sein,  wie 
bei  gesunden  Individuen.  Sinkt  nun  die  Toxicität  des  Urins,  so  kann  eine 
Retention  der  toxischen  Stoffe  im  Blut  angenommen  werden;  damit  treten  Vor- 
boten des  epileptischen  Anfalls:  Dyspepsie,  psychische  Reizbarkeit  u.  a.  ein. 
Ueberschreitet  die  Blutintoxication  und,  was  damit  zusammenfällt,  die  Hypo- 
toxieität des  Urins  einen  gewissen  Grad,  so  wird  der  epileptische  Anfall  aus- 
gelöst. Nach  der  Anfallserie  werden  die  toxischen  Stoffe  en  masse  ausgeschieden 
(Hypertoxicität  des  Urins);  gelingt  diese  Ausscheidung  nicht,  so  treten  die  post- 
epileptischen Geistesstörungen  oder  der  gefährliche  Status  epilepticus  ein.  Wenn 
«ich  diese  Annahmen  und  Untersuchunjrsresultate  weiter  bestätigen  sollten,  so 
würde  damit  ein  interessanter  Einblick  in  die  Genesis  der  epileptischen  Anfälle 
pewonnen  sein.  Schwierig  zu  verstehen  bleibt  nur,  warum  die  Niere  zeitweise 
die  toxischen  Stoffe  nicht  ausscheiden  kann  und  noch  schwieriger,  warum  sie 
»ach  Aufhören  der  Anfälle  dazu  in  so  hohem  Grade  befähigt  sein  soll,  wie 
durch  oongenitale  oder  erworbene  Momente  rasch  vorübergehende  Störungen  der 
Nierensecretion  (Splanchnicusreizung?)  eintreten  soll  u.  s.  w. 

Dass  die  Differentialdiagnose  zwischen  Epilepsie  und  Hysterie  zu- 
weilen unüberwindliche  Schwierigkeiten  machen  kann,  ist  bereits  im 
letzten  Kapitel  (s.  S.  319)  augeführt  und  dabei  auch  hervorgehoben 
wordeu,  wodurch  der  hysterisch  epileptische  Anfall  von  dem  epileptischen 
einigerm aassen  unterschieden  werden  kann. 
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ipnepli"  ^a  Epilepsie  verhältnissmässig  häufig  zu  selbstsüchtigen  Zwecken  sit 

wird,  ho  ist  es  praktisch  wichtig,  noch  zu  erörtern,  wie  sich  simulirte  Anfülle 
als  solche  gegenüber  den  echt  epileptischen  erkennen  lassen.  In  der  Regel  ist 
die  Entlarvung  der  Simulanten  auf  den  ersten  Blick  möglich,  da  eine  genaue 
Einhaltung  des  typischen  Ganges  eines  epileptischen  Anfalles  jedenfalls  nur 
den  wenigsten  Simulanten  gelingt  Indessen  kommen  doch  Fälle  vor,  wo  die 
Differentialdiagnose  einige  Schwierigkeiten  hat.  Hier  sprechen  die  Cyanose,  die 
Reactionslosigkeit  der  Pupillen  im  Anfall,  die  Albuminurie,  die  Suffusionen  der 
Haut,  die  Blutungen  in  der  Retina  und  an  den  wahren  Stimmbändern  (ala 
Residuen  stattgehabter  epileptischer  Anfälle)  und  endlich  das  „postepileptische" 
Irresein  direct  für  das  Bestehen  einer  Epilepsie  im  Gegensatz  zur  Simulation. 

Endlich  hat  man  acut  verlaufende  Krampfanfälle,  die  mit  epileptischen 
den  Bewussteeinsverlust  gemein  haben  und  auch  sonst  diesen  in  allen 
Einzelheiten  gleichen,  aber  keine  dauernde  Disposition  zu  Kranipfanfällen 
zurücklassen,  von  der  Epilepsie  unter  dem  Namen  der  „Eklampsie1 
unterschieden.  Ich  halte  die  Abtrennung  der  letzteren  von  der  Epilepsie, 
speciell  von  der  „Reflexepilepsie",  für  eine  künstliche,  in  diagnostischer 
Beziehung  nicht  durchführbare.  Nur  so  viel  wird  man  sagen  können : 
Wenn  bei  kleinen  Kindern,  besonders  häufig  wfthrend  der  Zahnung,  bei 
Anwesenheit  von  Würmern  im  Darm,  bei  Gastroenteritis,  fieberhaften 
Krankheiten  u.  a.  (Eclampsia  infantum)  oder  bei  anamischen,  nervösen 
Erwachsenen  und  ganz  speciell  bei  Frauen  während  der  Gravidität  oder 
intra  partum  (Eclampsia  parturientium)  epiloptiforme  Anfälle  auftreten 
(Urämie  muss  dabei  natürlich  ausgeschlossen  sein),  so  darf  mit  einiger 
Wahrscheinlichkeit  diagnosticirt  oder  —  besser  gesagt  —  die  Hoffnung 
ausgesprochen  werden,  dass  die  betreffenden  epileptischen  Anfälle  vor- 
übergehender Natur  sein  werden.  Denn  gewöhnlich  hat  es  unter  solchen 
Umständen  bei  einem  epileptischen  Anfall  oder  wenigstens  bei  ein  paar 
rasch  aufeinander  folgenden  Anfällen  sein  Bewenden:  nur  in  den 
seltensten  Fällen  werden  die  nach  der  ganzen  Situation  zunächst  als 
Eklampsie  zu  deutenden  Anfäl.e  zu  einer  dauernden  Krankheit,  d.  h. 
gehen  in  eigentliche  Epilepsie  über. 

Die  im  Vorlaufe  von  Nierenkrankheiten  auftretenden  urämischen  Anfälle 
sind  ihrem  Wesen  nach  nichts  anderes  als  epileptische  Anfälle,  wie  dies  u.  a. 
Lanuois  durch  directe  Application  von  chemischen,  im  Harn  enthaltenen  Stoffen 
auf  die  Hirnol>erfläche  bewiesen  hat.  Indessen  kommt  doch  in  praxi  eine 
Verwechslung  der  urämischen  Anfälle  mit  den  epileptischen  nicht  leicht  vor. 
Das  Erbrechen,  das  andauernde  Koma,  das  Resultat  der  ophthalmoskopischen 
Untersuchung  (Retinitis  albuminurica),  der  Nachweis  charakteristischer  Cylinder 
im  Harn  u.  u.  s.  w.  schützt  vor  diagnostischen  Irrthümern.  Immerhin  ist  zu 
empfehlen,  um  grobe  Fehler  in  der  Diagnose  zu  vermeiden,  beim  Auftreten 
epileptischer  Anfälle  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  und  die  mikroskopische 
Prüfung  des  Harns  regelmässig  vorzunehmen. 

Andere  Krampfzustände  (Trismus,  anämischer  Gesichtskrampf,  Krämpfe 
im  Gebiete  des  Aceessorius  u.  s.  w.  mit  epileptischen  Krämpfen  zu  verwechseln, 
ist  bei  einiger  Aufmerksamkeit  und  längerer  Beobachtung  des  Kranken  nicht 
möglich. 

Chorea  (Chorea  minor,  Sydenham'sche  Chorea,  Veitstanz). 

Wer  einmal  eine  ausgesprochene  Chorea  mit  ihrer  charakteristischen 
Muskeluuruhe,  mit  den  eine  grössere  Gruppe  von  Muskeln  betreffenden 
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uncoordinirten  Bewegungen  und  den  psychischen  Störungen  (im  Sinne 
«ler  geistigen  Schwäche  und  erhöhten  Reizbarkeit  des  Gemüths)  gesehen 
hat,  kann  die  Krankheit  nicht  verkennen.  Eine  detaillirte  Schilderung 
der  Symptome,  um  damit  die  Diagnose  der  Krankheit  zu  erleichtern, 
hat  wenig  Werth.  Chorea  muss  gesehen  sein;  ihr  Bild  prägt  sich  sehr 
leicht  ein,  so  dass  demjenigen,  der  in  einem  Falle  die  choreatischen 
Bewegungen  genau  beobachtet  hat,  es  in  der  Folge  leicht  fällt,  selbst 
Andeutungen  von  Chorea  als  solche  sofort  richtig  zu  erkennen.  Nur 
auf  einige  Hauptzüge  der  Krankheit  soll  kurz  hingewiesen  sein.  Ohne 
jede  Prodromalerscheinung  oder,  nachdem  eine  Veränderung  in  der 
Stimmung  und  ein  Nachlass  der  geistigen  Frische,  rheumatische  Schmerzen 
oder  Störungen  des  Appetits  und  Schlafes  vorangegangen  sind,  treten 
die  pathognostischeu  Bewegungstörungen  auf:  unmotivirte,  nicht  oder 
wenigstens  nur  auf  kurze  Zeit  unterdrück  bare  Muskelcontractionen,  die 
störend  in  die  intendirten  Bewegungen  eiugreifen,  so  dass  die  feineren 
Hantirungen  (Schreiben,  Einfädeln  u.  s.  w.),  das  Gehen  und  andere 
coordinirte  Bewegungen  unmöglich  werden.  Besonders  charakteristisch 
sind  auch  die  grimassenhaften  Verziehuügen  des  Gesichts  und  die  un- 
geordneten Zungenbewegungen,  die  das  Sprechen  erschweren.  Das 
letztere  verändert  sich  auch  dadurch ,  dass  die  Kranken  in  Folge  un- 
coordinirter  Bewegungen  der  Kehlkopfmuskeln  in  der  Phonation  be- 
hindert und  durch  plötzliche  Inspirationen  während  des  Sprechens  gestört 
werden. 

Im  Gegensatz  zu  den  willkürlich  innervirten  Muskeln  ist  die 
Thätigkeit  der  Muskulatur  des  Herzens,  der  Blase  und  des  Rectums, 
sowie  die  der  Respirations-  und  Schliugmuskeln  unbehindert.  Nur  ganz 
ausnahmsweise  beobachtet  man  eine  stärkere  Pulsfrequenz  oder  Arythmie 
der  Herzthatigkeit. 

Trotz  der  rastlosen  Muskelcontractionen  tritt  das  Gefühl  der  Kr- 
Wti&t4tl(^  Pitt  /( i  ein ;  im  natürlichen  oder  künstlich  herbeigeführten  Schlafe 
schwindet  die  Muskelunruhe  vollständig;  gesteigert  wird  sie  andererseits 
im  Wachen  durch  jede  psychische  Erregung. 

Die  Psyche  ist  wohl  in  jedem  Falle  —  ich  kenne  aus  eigener  Er- 
fahrung keine  Ausnahme  —  stärker  oder  schwächer  gestört.  Immer 
wiegt  die  Depression  der  geistigen  Fähigleiten,  eine  Abnahme  des  Gedächt- 
nisses wie  des  ganzen  Denkens,  vor.  Daneben  macht  sich  unter  Um- 
ständen eine  erhöhte  Reizbarkeit  in  der  Gemüthssphäre  geltend;  auch 
ausgesprochene  Psychosen  kommen  gelegentlich  bei  Chorea  vor. 

Sensibilitälstbrungen  fehlen ;  nur  die  Nervenstämme  und  vor  allem 
einzelne  Wirbel  sind  nicht  selten  gegen  äusseren  Druck  empfindlich. 
Die  elektrischen  Reactiousverhältnisse  sind  meist  normal;  zuweilen  ist, 
wie  ich  aus  eigener  Erfahrung  bezeugen  kann,  eine  übermässige  Erreg- 
barkeit gegen  den  iuducirten  Strom  zu  constatiren.  Diagnostisch  ver- 
werthbar  sind  solche  Abweichungen  von  dem  normalen  Verhalten  nicht. 
Die  Reflexthätigkeit  ist  unverändert,  die  Sehnenreflexe  sind  normal, 
schwächer,  oder,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  exquisit  verstärkt.  Die 
Pupillen  sind  von  einzelnen  Autoren  constant  erweitert  gefunden  worden; 
ich  selbst  kann  das  constante  Vorkommen  der  Mydriasis  bei  Chorea 
nicht  bestätigen. 

Lenb»,  Speziell«  Diagnose.  II.  0.  Aufl.  22 
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Die  Körpertemperatur  verhält  sich  normal ,  ebenso  der  Harnstoff- 
gehalt  des  Urins,  während  die  Abscheidung  der  Chloride  im  Harn  ver- 
mindert ist,  und  ab  und  zu  Albuminurie  auf  der  Höhe  der  Krankheit 
beobachtet  wird. 

Die  Chorea  ist  wesentlich  eine  Krunkheit  des  reiferen  Kindesalters»  (der 
Zeit  von  der  zweiten  Dentition  bis  zur  Vollendung  der  Pubertät  ),  bei  weiblichen 
Individuen  häufiger  als  hei  männlichen.  Infection*kmnkheiten,  speciell  Masern, 
»Scharlach  und  Rheumatismus,  schaffen  eine  entschiedene  Disposition  zum  Aus- 
bruch der  Chorea,  ebenso  Nervenreizungen  in  der  Peripherie  und  starke  psychische 
Emotionen,  wie  Sehreck,  vor  allem  aber  zweifellos  die  Schwangerschaft  und  zwar 
die  erste  mehr  als  eine  spätere. 
Abcho»a"r  Relativ  selten  wird  eine  besondere  Art  von  Chorea  beobachtet,  die  in  ge- 

wiesen Familien  exquisit  erblich  ist  und  fast  immer  erst  in  den  dreissiger  Jahren 
auftritt,  die  Huntington' sehe  Chorea.  Sie  ist  von  der  gewöhnlichen  Chorea 
hauptsächlich  durch  den  chronischen  progressiven  Verlauf  ausgezeichnet,  auch 
dadurch,  dass,  obgleich  nicht  ausnahmslos,  die  unwillkürlichen  Bewegungen 
durch  die  willkürlichen  (bezw.  durch  Willensintention)  nicht  gesteigert,  sondern 
termindert  werden.  Sie  scheint  unheilbar  zu  sein  und  führt  gewöhnlich  in  den 
späteren  Stadien  zu  psychischer  Schwäche,  zur  progressiven  Demenz;  eine  Dis- 
position zum  Auftreten  der  Krankheit  scheint  in  der  Epilepsie  gegeben  zu  sein. 
Nach  dem  Resultat  von  Autopsien  zu  schliessen,  handelt  es  sich  bei  der  here- 
ditären, progressiven  Chorea  um  eine  Kerninfiltration  der  Hirnrinde  mit  Atrophie 
des  Gehirns. 

Als  eine  andere  Abart  der  Chorea  gilt  die  bei  Kindern  zuweilen  beobachtete 
Chorea  electrica,  die  sich  vor  der  gewöhnlichen  Chorea  dadurch  auszeichnet, 
dass  die  einzelnen  Zuckungen  ähnlich  den  durch  elektrische  Reize  erzeugten 
blitzartig  auftreten.  Sie  betreffen  bald  nur  einzelne  Muskeln,  bald  einen  grossen 
Theil  der  Köq>ermuskulntur.  Ob  die  Krankheit  überhaupt  mit  der  gewöhnlichen 
Chorea  etwas  zu  thun  hnt,  ist  sehr  fraglieh;  wahrscheinlich  ist  sie  mit  der  sog. 
Myoklonie  identisch. 

Wichtig,  weil  für  die  Pathogenese  der  Krankheit  von  Bedeutung, 
ist  die  nicht  seltene  Beschränkung  der  Zuckungen  auf  eine  Körj)erhälße 
(Hemichorea)  und  die  relativ  häufige  Complication  der  Chorea  mit  Endo- 
carditis  und  Gelenkaffektionen. 
We»en  der  Die  letztgenannten  Complicationen  deuten  darauf  hin,  dass  die  Chorea 

mit  dem  acuten  Gelenkrheumatismus  in  einem  gewissen  Zusammenhang  steht. 
Andererseits  sind  in  dem  häufigeren  Vorkommen  der  Hemichorea,  in  den  meiner 
Ansicht  nach  constanten  psychischen  Störungen  bei  Choreakranken  und  endlich 
in  der  Thatsache,  dass  im  Gefolge  von  Herderkrankungen  des  Gehirns  Chorea 
als  Symptom  auftritt  (die  Gehiniaffection  einleitend  oder  der  Hemiplegie  nach- 
folgend, „prä-  und  posthemiplegischc'*  Choren),  Momente  gegeben,  die  mit  Sicher- 
heit den  Sitz  der  Choreakrankheit  in  das  Gehirn  verweisen.  In  der  That  sind 
im  Gehirn  von  Personen,  die  an  Chorea  starben,  die  verschiedensten  Befunde 
constatirt  «Ofden,  die  theils  diffuser  Natur  waren  (Anämie  oder  Hyperämie  de- 
Gehirns bezw.  Rückenmarks),  theils  speciell  einzelne  Stellen  des  Gehirns  b<>- 
trafen.  Von  letzteren  sind  vor  allem  anatomische  Veränderungen  von  Wichtig- 
keit, die  im  Thalamus  und  dessen  Umgebung,  sowie  in  der  Haube  gegen  den 
rothen  Ken»  hin  angetroffen  wurden.  Aber  auch  im  Rückenmark,  besonders 
im  Cervicaltheil  desselben,  sind  in  einer  ganzen  Anzahl  von  Fällen  capilläre 
Extravasationen,  entzündliche  Veränderungen  u.  ä.  gefunden  worden.  Specieller 
Erwähnung  verdient  ein  Fall  Eiseklohr's,  in  welchem  sich  ein  sclerotiseher 
Fleck  im  Seitenstrang  des  Halstheiles  des  Rückenmarkes  als  isolirte  Veränderung 
im  Centralnervensytein  vorfand.  In  anderen  Fällen  aber  wurde  trotz  genauester 
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makroskopischer  und  mikroskopischer  Nachforschung  keine  anatomisch  nach- 
weisbare Veränderung  im  Nervensystem  (weder  im  centralen  noch  ]>eripheren) 
nachgewiesen.  Die  Chorea  ist,  daran  sollte  meiner  Ansieht  nach  in  erster  Linie 
festgehalten  werden,  im  Wesentlichen  eine  Coordinationskrankheil.  Nach  dem, 
was  ich  früher  (vgl.  S.  126  ff.)  über  den  wahrscheinlichen  Verlauf  der  C>or- 
dinationsbahnen  auseinandergesetzt  habe,  ist  es  nicht  verwunderlich,  dass  ana- 
tomische Veränderungen  von  verschiedenstem  Sitze  im  Central  nerven  system 
(von  der  Peripherie  bis  zur  Rinde)  Chorea  veranlassen  können.  Aber  ebenso 
begreiflich  ist,  dass  diejenigen  Coordinationsbahnen,  deren  Affection  Chorea  zur 
Folge  hat,  nicht  bloss  durch  greifbare  pathologisch  -  anatomische  Veränderungen, 
sondern  auch  durch  chemisch  wirkende  Stoffe  functionell  alterirt  werden  können, 
so  durch  Quecksilber  (ich  kenne  Fälle  von  chronischer  | gewerblicher]  Quecksilber- 
vergiftung, die  unter  dem  exquisitesten  Bilde  der  Chorea  verliefen),  so  durch 
eine  .speeifische,  dem  Virus  des  Gelenkrheumatismus  ähnlich  wirkende  infectiöse 
Noxe,  so  gelegentlich  durch  den  acuten  Gelenkrheumatismus  selbst.  Dass  das 
letztere  der  Fall  sein  kann,  beweisen  Fälle,  wo  im  Verlauf  von  Rheumatismus 
acutus  Chorea  intereurrent  sich  entwickelt  und  vor  Ablauf  der  Grundkrankheit 
wieder  verschwindet,  oder  wo  die  beiden  Krankheiten  geradezu  mit  einander 
alterniren,  weiterhin  der  Umstand,  dass  in  Zeiten  epidemischeu  Auftretens  von 
Gelenkrheumatismus  auch  die  Fälle  von  Chorea  sich  häufen.  Indessen  wäre 
meiner  Ansicht  nach  unrichtig,  in  allen  Fällen,  wo  keine  anatomischen  Ver- 
änderungen im  Gehirn  nachgewiesen  werden  können,  und  andererseits  frische 
Endocarditis  neben  Chorea  gefunden  wird,  letztere  von  einer  Infection  mit  dem 
Virus  des  Gelenkrheumatismus  abzuleiten.  Gegen  die  Berechtigung  einer  solchen 
Annahme  spricht  schon  das  Fehlen  des  Fiebers  bei  der  Chorea,  ferner  die 
Tliat sache,  dass  die  gegen  Gelenkrheumatismus  so  prompt  wirkenden  Specifica 
sieh  gegen  die  Neurose  Chorea  fast  ausnahmslos  als  unwirksam  erweisen.  Für 
verfehlt  halte  ich  ferner  den  Versuch,  die  Entstehung  der  Chorea  mit  einer 
Verschleppung  von  Producten  der  complicirenden  Endocarditis  in  Zusammenhang 
zu  bringen,  da  Chorea  bei  älteren  Leuten,  wo  die  Klappenfehler  doch  so  ganz 
gewöhnlich  sind,  zu  den  grossen  Seltenheiten  gehört  und  auch  im  Bilde  der 
Septicopyämie,  bei  der  die  embolisirende  Endocarditis  eines  der  wichtigsten 
Symptome  bildet,  nicht  zur  Beobachtung  kommt.  Dn>s  gelegentlich  Embolien 
in  die  betreffenden  Gehirnabschnitte,  die  mit  der  Genese  der  Chorea  in  directem 
Connex  stehen,  Bpeciell  in  die  A.  thalami  posterior,  zu  Hemichorea  Veranlassung 
geben  können,  soll  nicht  geleugnet  werden  und  widerspricht  natürlich  unserer 
Auffassung  von  dem  Wesen  der  Krankheit  keineswegs. 

Bei  der  Diagnose  der  Chorea  hat  man  auf  die  eben  erörterten,  die 
Pathogenese  der  Krankheit  betreffenden  Momente  unter  allen  Umständen 
Rücksieht  zu  nehmen,  will  man  zu  einem  Verstauduiss  der  Entstehung 
der  Chorea  im  einzeluen  Falle  gelangen.  Die  einfache  Cbnstatirung 
einer  Chorea  ist  in  allen  Fallen  leicht ;  denn  verwechselt  kann  die 
Chorea  kaum  mit  einer  anderen  Krankheit  werden,  wofern  der  betreffende 
Arzt  die  Erscheinungsform  der  Beweguugstörungen  bei  Paralysis 
agitans,  disseminirter  Sclerose,  Tetanie  u.  s.  w.,  d.  h.  bei  Krankheiten, 
die  mit  der  Chorea  ausgeprägte  Bewegungstörungen  gemein  haben, 
überhaupt  kennt.  Dagegen  kann  die  Chorea  von  der  sog.  Aliuiosis  unter 
Umständen  nicht  unterschieden  werden.  Es  ist  dies  nicht  verwunder- 
lich, da  beide  Krankheiten  direct  in  einander  übergehen  können,  und 
die  Athetosis  bis  jetzt  keine  scharf  umschriebene  Neurose  darstellt,  wie 
aus  der  folgenden  Besprechung  hervorgehen  wird. 

22* 
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Athetosis. 

^  c''»™kn-nd  Man  ist  Übertin  gekommen,  mit  dem  Namen  Athetose  einen  Zustand  von 

Diffennti"]-  Muskelunruhe  zu  bezeichnen,  in  welchem  unwillkürliche,  massig  rasche,  aber 
dA?hetosc?r  unablässige  Bewegungen  erfolgen,  die  eine  gewisse  Regelmässigkeit  zeigen  und 
vom  Kranken  nicht  oder  nur  auf  kurze  Zeit  unterdrückt  werden  können.  Weit- 
aus am  häufigsten  und  stärksten  sind  diese  Bewegungen  an  den  Händen  und  den 
Fingern  ausgesprochen ;  die  letzteren  werden  dabei  unaufhörlich  pronirt  und 
supinirt,  gestreckt  und  wieder  gebeugt,  gespreizt  u.  s.  w. ;  weniger  häufig  sind 
Fuss  und  Zehen,  der  Rumpf  und  der  Kopf  befallen.  Die  Bewegungen  sind  nicht 
so  schrankenlos,  hastig,  atypisch  wie  bei  der  Chorea  und  erfolgen  auch  nicht, 
wie  bei  jener,  speciell  im  Anschluss  an  intendirte  Bewegungen,  so  dass  die  ab- 
normen Bewegungen  weniger  als  bei  der  Chorea  den  Charakter  der  Coordinaüon- 
störung  an  sich  tragen.  UebrigenB  fehlen  Zeichen  der  letzteren  im  Krankheits- 
bilde der  Athetose  keineswegs  ganz;  auch  kann,  wie  bei  der  Chorea,  die  Muskel- 
unruhe durch  willkürliche  Bewegungen  verstärkt  werden  und  im  Schlafe  voll- 
ständig aufhören.  Die  Unterscheidung  der  Athetose  vom  Tremor  hat  kaum 
jemals  Schwierigkeiten.  Zwar  haben  beide  Krankheiten  die  monotone,  continuirliche 
Form  der  unwillkürlichen  Bewegungen  gemein;  dieselben  erfolgen  aber  bei  der 
Athetose  in  grossen  Excursionen,  bei  den  einzelnen  Tremorformen  in  mehr  oder 
weniger  rapid  ablaufenden,  kleinen  Oscillationen. 

.«bTedene  Die  Atnetosc  wiru  gewöhnlich  halbseitig  beobachtet  (Hemiathetosis),  xu- 

Formeii  derweilen  auch  doppelseitig  (Athetosis  bilateralis)  und  ist  bald  nur  das  Symptou 

Athetose.  ejner  Wohlcharakterisirten  Gehirn-,  seltener  Rückenmarkkrankheit  (symptomatische 
Athetose),  bald  ein  Morbus  sui  generis  unbekannten  Ursprungs  (idiopathische 
Athetose).  In  letzterem  Falle  handelt  es  sich  um  eine  meist  bilaterale  Muskel- 
unruhe (ohne  Hemiplegie  und  sonstige  Erscheinungen  der  Erkrankung  des 
Nervensystems),  die  bei  vorher  gesunden  Erwachsenen,  gewöhnlich  aber  von 
frühester  Kindheit  an  oder  congenital  sich  einstellt  und  während  des  ganzen 
Lebens  andauert.  In  anderen  Fällen  wird  daneben  Idiotismus  oder  wohl  auch 
Epilepsie  und  Hysterie  beobachtet.  Bei  der  symptomatischen  Athetose  verhält 
es  sich  gewöhnlich  so,  dass  sich  eine  halbseitige  Muskelunruhe  an  cerebrale 
Herderkrankungen  mit  Hemiplegie,  namentlich  an  Erkrankungen  des  Seh-  und 
Stn 'ifenhügels,  speciell  auch  an  eine  cerebrale  Kinderlähmung  anschlichst»  Diese 
„posthemiplegische"  Athetose  wird  allgemein  für  identisch  mit  der  sog.  posthemi- 
plegischen  Chorea  angesehen.  Aber  auch  die  idiopathische,  bilaterale  Athetose 
ist  mit  der  Chorea  mindestens  sehr  nahe  verwandt.  Denn  wenn  auch,  wie 
bemerkt,  gewisse  Unterscheidungsmerkmale  zwischen  den  beiden  Krankheiten  her- 
vorgehoben werden  können,  so  sind  diese  doch  keineswegs  immer  scharf  aus- 
geprägt, so  dass  man  in  einem  gewissen  Stadium  der  Krankheit  den  Fall  zur 
Chorea,  in  einem  anderen  zur  Athetose  rechnen  kann. 

u*berV»n  *)er  f°lgcnJe  Fall,  der  am  eclatantesten  beweist,  dass  die  beiden  Krank- 

derAUietoM  heiten,  idiopathische  Athetose  und  Chorea,  sogar  direct  in  einander  übergehen 
ui  chore«.  konnon  unj  jags      scharfe  nosologische  Trennung  derselben  vorderhand  besser 
unterbleibt,  stammt  aus  meiner  eigenen  Beobachtung. 

37  jähriger  Arbeiter  leidet  seit  4  Jahren,  angeblich  im  Anschluss  an  eine 
starke  Erkältung,  an  Muskelunruhe,  d.  h.  selten  auftretenden  Krämpfen  im 
Gebiete  des  1.  Facialis  und  an  den  Rumpfmuskeln.  Speciell  aber  bestehen 
unaufhörliche,  gleiclunässige  Bewegungen  der  Arme  und  Beine:  regelmässig  ab- 
wechselnde Supinationen  und  Pronationen,  Flexionen  und  Extensionen  der 
Finger,  Flexion  und  Abduction  der  Beine,  Flexionen  und  Extensionen  der  Zehen. 
Die  Bewegungen  hören  im  Schlaf  vollständig  auf,  steigern  sich  bei  intendirten 
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Bewegungen,  und  in  letzterem  Falle  zeigt  sich  auch  etwas  Coordinationstörung. 
Keine  Pupillcnerweiterung;  schmerzhafte  Druckpunkte  an  der  Wirbelsäule  fehlen. 
Das  Sensorium  ist  unbeeinträchtigt,  die  Herzgrenzen  sind  normal,  die  Herz- 
töne rein. 

4  Wochen  nach  der  Aufnahme  in  die  Klinik  tritt  eine  beträchtliche  Zu- 
nahme der  Muskelunruhe  ein,  und  der  regelmässige  Typus  der  unwillkürlichen 
Bewegungen  hört  auf.  Sie  werden  jetzt  durch  active  und  passive  Bewegungen 
enorm  gesteigert  —  das  frühere  Bild  der  Alltetose  ist  in  dasjenige  einer  in 
allen  Details  ausgeprägten  Chorea  mit  ihren  Cuordinatiotistörungen ,  den 
regellos  erfolgenden  Muskelcontractionen  u.  s.  to.  übergegangen.  Zugleich  stellt 
sich  eine  Endocarditis  mit  systolischen  und  diastolischen  Geräuschen  und  später 
eine  Störung  des  psychischen  Verhaltens,  Verfolgungswahn  ein.  Im  Verlauf 
der  nächsten  2  Monate  allmähliche  Besserung  der  Chorea,  so  dass  der  Patient 
wieder  ohne  Hülfe  gehen  kann;  er  verlässt  das  Krankenhaus  mit  einem  Vitium 
cordig  behaftet. 


Paramyoclonus  multiplex  —  Myoclonie. 

Man  bezeichnet  mit  Paramyoclonus  multiplex  eine  zuerst  von  Friedrekii 
1881  beschriebene  Krankheit,  die  dadurch  charakterisirt  ist,  dass  in  einer  Anzahl 
von  Muskeln  des  Stamms  und  der  Extremitäten  symmetrisch  oder  nicht  sym- 
metrisch kurze,  blitzartige,  klonische  Zuckungen  auftreten,  die  sich  zuweilen  zu 
kurzdauerndem  Tetanus  steigern  können  und  im  allgemeinen  keinen  oder  nur 
sehr  geringen  locomotorischen  Kffect  haben.  Sie  erfolgen  meist  nicht  isochron, 
sondern  arrhythmisch,  bald  in  massiger,  bald  in  ausserordentlicher  Frequenz  (bis  100 
und  darüber  in  der  Minute).  Macht  der  Patient  active  Bewegungen,  oder  wird  seine 
Aufmerksamkeit  abgelenkt,  so  tritt  eine  Verminderung,  bei  gemüthlicher  Auf- 
regung umgekehrt  eine  Steigerung  der  Zuckungen  ein;  im  Schlaf  eessiren  dieselben. 
Die  Reflexerregbarkeit  ist  erhöht,  besonders  sind  auch  die  Patellarreflexe  gesteigert; 
die  übrigen  nervösen  Funktionen  erweisen  sich  durchweg  als  normal.  Ab  und 
zu  werden  neben  dem  Krampf  fibrilläre  Zuckungen  und  leichte  Störungen  der 
Sensibilität  beobachtet. 

Die  Krankheit  darf  als  eine  functionelle  Nervenkrankheit  angesehen 
werden.  Für  den  Neurosencharakter  spricht,  dass  die  Krämpfe  zum  Theil  im 
Anschluss  an  eine  starke  psychische  Emotion,  speciell  einen  Schreck  entstanden 
(Friedrehii  bezeichnete  die  Krankheit  geradezu  als  „$chreckneuroseul  in 
einzelnen  Fällen  durch  gemüthliehe  Emotionen  stark  beeinflu-st  und  durch 
Elektricität  rasch  zum  Entschwinden  gebracht  wurden.  Auch  konnten  in  dem 
FRiRDREn  Hachen  Falle,  dem  einzigen  reinen  Fall  von  Paramyoclonus,  der  zur 
Sektion  kam,  weder  im  Muskel-,  noch  im  Nervensystem  irgend  welche  patho- 
logischen Veränderungen  nachgewiesen  werden.  Die  Frage  ist  nur,  ob  der 
Panimyclonus  nls  Morbus  sui  generis  betrachtet  oder  zur  Hysterie  gezählt 
werden  soll.  Zweifellos  ist,  dass  bei  Hysterischen  zuweilen  neben  exquisit 
hysterischen  Stigmata  auch  das  Bild  des  Paramyoclonus  als  hysterisches  Symptom 
erscheint,  ebenso  aber  auch,  dass  Fälle  von  letzterem  existiren,  in  welchem  trotz 
langer  Dauer  der  Krankheit  kein  sonstiges  Zeichen  auf  Hysterie  hinweist.  Gegen 
die  einfache  Subsumirung  der  Myoclonie  unter  die  Hysterie  spricht  auch,  da*s 
die  von  der  Krankheit  Befallenen  fast  durchweg  zum  Theil  in  hohem  Alter 
stehende  Männer  waren;  im  Uebrigen  freilich  kommt  es  darauf  an,  wie  weit  man 
den  Beriff  der  Hysterie  fasst. 

Mit  anderen  bekannten  Neurosen  ist  der  Paramyoclonus,  wenn  man  sich 
streng  an  «las  Friedrek  H  sehe  Bild  hält,  nicht  zu  verwechsl  n.  Am  ähnlichsten 
sind  die  choreatischen  Zuckungen.     Der  Charakter  »1er  letzteren  als  Ausdruck 
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mangelhafter  Coordination,  ihre  Steigerung  durch  Willensimpulse  und  der 
eventuelle  Zusammenhang  der  Krankheit  mit  Gelenkrheumatismus  entscheiden 
im  Zweifelfall  für  Choren.  Eine  besondere  Besprechung  verlangt  noch  die  Be- 
ziehung des  Paramyoelonus  zum  Tic  conctüsif.  Während  beim  Parauiyoclonus 
fast  ausnahmslos  nur  die  Muskeln  des  Stamms  und  «1er  Extremitäten  von  den 
Krämpfen  betroffen  werden,  kommen  auch  vereinzelte  Fälle  vor,  wo  das  Fucialis- 
gebiet  mitbetheiligt  ist.  Hier  wäre  ein  Untersehid  zwischen  dem  gewöhnlichen 
Tic  convulsif  und  den  im  Bild  des  Paramyoelonus  erscheinenden  Gesichts- 
zuckungen höchstens  darin  zu  finden,  dass  die  Zuckungen  in  letzterem  Fall, 
wie  beim  Paramyoelonus  überhaupt,  in  der  Ruhe  am  stärksten  sind,  beim  Tic 
convulsiv  dagegen  nachlassen.  Beim  sog.  Tic  generaf,  der  „Maladie  des  lies 
convutsiß"  werden  auch,  wie  beim  Paramyoelonus  die  Krämpfe  durch  Ablenkung 
der  Aufmerksamkeit  und  starke  Willensimpulse  beruhigt,  und  die  Krankheit 
ist  auch  sonst  wohj  dem  Paramyoelonus  nahe  verwandt.  Indessen  ist  eine  Ver- 
wechslung doch  kaum  möglich,  indem  gewöhnlich  keine  Einzelbewegungen, 
sondern  combinirte,  zwangmässig  erfolgende  Bewegungen  die  „Maladie  des  Tics 
convulsifs"  charakterisiren,  wozu  das  ebenfalls  zwangmässig  sich  einstellende 
Ausstoßen  unarticulirter  Laute  oder  kurzer  Worte  (obseöner  Natur  —  Copralalie 
oder  zwangsmässig  nachgesprochen  —  Echolalie)  und  die  Einmischung  von 
krankhaften  Zwangsvorstellungen  tritt,  Symptome,  die  der  Maladie  der  Tics 
ihren  speeifischen  Stempel  aufdrücken. 


Tetanie. 

Unter  dem  Namen  der  Tetanie  werden  Ionische,  intermittirende,  ohne 
Bewusstseinsstörung  verlaufende,  meist  schmerzhafte  Krampfzustände  zu- 
8ammengefas8t ,  welchen  gewisse  Eigentümlichkeiten  zukommeu,  die 
sie  von  anderen  ähnlichen  Krämpfen  unterscheiden.  Diese  für  die 
Tetanie  pathognostischen  Symptome  sind  kurz  folgende: 

1.  Druck  auf  die  Hauptnervcnstämme  (oder  -Gefässe)  vermag  die  vor- 
handenen Krämpfe  zu  steigern  oder  in  anfallfreien  Zeiten  Krämpfe  aufzulösen 
( TKOfssEAu'sehes  Phänomen). 

2.  Ferner  ist  die  elektrische  Erregbarkeil  der  Nerven,  speciell  für  den 
galvanischen  Strom,  fast  ausnahmlos  stark  erhöht  (Erb),  so  dass  sich  schon 
bei  relativ  seh  wachen  Strömen  Kathodenschliessungstetanus  oder  g&r  AOeTe,  ja 
KOeTe  hervorrufen  lässt;  für  den  faradischen  St  nun  ist  Erregbarkeitssteigerung 
weniger  constant  und  beträchtlich.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  scheint  auch  die 
elektrische  Erregbarkeit  der  sensiblen  Nerven  erhöht  zu  sein  ( HoFF.MA>*2i ). 

3.  Endlich  hat  Chvostek  gefunden,  dass  bei  der  Tetanie  die  mechanische 
Erregbarkeit  der  Nerven  erhöht  ist,  so  das.-  beim  Beklopfen  der  Nerven  mit 
dem  Percussionshammer,  zuweilen  schon  beim  Ueberst reichen  mit  dem  Finger 
Zuckungen  in  den  zugehörigen  Muskeln  auftreten;  die  mechanische  Erregbarkeit 
der  Muskeln  selbst  ist  nicht  erhöht. 

Das  Chvostek 'sehe  Phänomen,  am  stärksten  im  Fncinlisgebiet  zu  Tage 
tretend,  findet  sich  indessen  auch  sonst  bei  anderen  Nervenkrankheiten,  ja  zu- 
weilen auch  beim  Gesunden  vor;  sicher  ist  aber,  dass  es  so  häufig  und  intensiv 
nirgends  angetroffen  wird  wie  bei  der  Tetanie.  Als  einfacher  Ausdruck  ge- 
steigerter Reflexerregbarkeit  kann  das  CHVosTEK  sehe  Phänomen  nicht  angesehen 
werden,  da  die  Reflexe  durchaus  nicht  regelmässig  dabei  erhöht  sind,  wenn  auch 
ab  und  zu  eine  beträchtliche  Steigerung  der  Patellar-ehnenreflexe  bei  Tetanie- 
kranken  beobachtet  wird.  Was  die  Genesis  des  TBOi  ssEAU  schen  Symptoms  be- 
trifft, so  kommt  es  jedenfalls  in  letzter  Instanz  durch  Druck  auf  die  Nerven- 
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stimme  und  nur  indirect  durch  Druck  auf  die  grossen  Arterien  zu  Stande,  wie 
durch  die  Exi>erimente  v.  Fraxkl-Hochwart's  an  Hunden  endgültig  bewiesen 
sein  dürfte. 

Die  Muskelkrämpfe  betreffen  meist  beiderseits  die  Extremitäten, 
und  zwar  vorzugsweise  die  oberen.  In  der  Regel  befinden  sich  die 
Beuger  in  toniseher  Contraction;  am  häutigsten  wird  vom  Fuss  die 
Plantarflexion,  von  den  Händen  die  Schreibstellung  (beziehungsweise  die 
„Geburtshelferstellung4')  eingenommen.  Doch  kommen  auch  alle  mög- 
liehen anderen  krampfhaften  Stellungen  (krampfhafte  Spreizung  der 
Finger,  Ballung  zur  Faust  u.  a.)  vor,  der  Vorderarm  wird  gegen  den 
Oberau)  gebeugt,  der  Oberarm  an  den  Rumpf  gedrückt.  Die  Kranken 
konneu  im  Krämpfe  die  fest  contrahirten  Muskeln  weder  beugen  noch 
strecken.  Gelegentlich  sieht  man  auch  Krämpfe  in  der  Kaumuskulatur, 
den  Augenmuskeln  (spastischer  Strabismns)  oder  in  den  Hals-,  Brust- 
und  Rückenmuskeln;  selten  sind  Zungen-,  Larynx-,  Pharynx-  und  Zwerch- 
fellkrämpfe; auch  einen  tonischen  Krampf  des  Diaphragma  habe  ich 
unlängst  im  Tetnnieanfall  beobachtet.  Die  Häufigkeit  der  Krämpfe  ist 
in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden  gross;  bald  häuft  sich  Anfall 
auf  Anfall,  bald  liegen  zwischen  den  Anfällen  tagelang  anfallfreie  Zeiten. 
Die  Dauer  der  Krämpfe  erstreckt  sich  über  Minuten  oder  Stunden,  in 
seltenen  Fällen  sogar  über  Tage.  Ausgelöst  werden  sie  durch  Gemüths- 
bewegungen,  intendirte  Bewegungen,  durch  Reizung  einzelner  schmerz- 
hafter Wirbel  oder,  wie  schon  bemerkt,  durch  Druck  auf  die  Nerven- 
stämme des  Arms;  meist  aber  treten  sio  ohne  nachweisbaren  Grund 
auf.  In  dem  soeben  angeführten  mit  Zwerchfellkrampf  verbundenen 
Tetaniefalle  wurde  der  Anfall  durch  tiefe  Inspirationen  während  der 
Untersuchung  der  Lungen  hervorgerufen. 

Als  Nebenerscheinungen  der  Tetanie  werden  beobachtet:  den  Krämpfen  ^{Jcü 
oft  lange  Zeit  vorangehende  Pnrä*thcsien,  Schmerzen,  Anästhesien,  Steigerung  nungen. 
der  elektrischen  Erregbarkeit  der  Geschmack-  und  Gehörnerven,  Kopfschinerzen 
und  Schwindel,  ferner  trophisthe  und  secretorische  Anomalien,  d.  h.  ziemlich 
regelmässig  starke  Schweisse,  besonders  im  Anschluss  an  die  Anfälle,  zuweilen 
Polyurie,  Albuminurie  und  Glycosurie,  ferner  Herpes  zoster,  Oedeine,  Ab- 
stosdung  der  Nägel  und  Haare  u.  a.  Endlich  können  mit  der  Tetanie  epi- 
leptische Krämpfe  und  namentlich  auch  zuweilen  psychische  Störungen  ver- 
schiedenster Art  und  Stärke  verbunden  sein.  Die  Körpertemperatur,  in  der 
Regel  normal,  ist  in  einem  Theil  der  Fälle  fieberhaft  erhöht  oder  auch  gub- 
normal  gefunden  worden. 

Für  die  Diagnose  von  Wichtigkeit  ist  die  Beachtung  der  Aetiulogie  der  t^^e 
Krankheit.  Sie  wurde  im  Verlaufe  von  infectionskrankfmten  (Scharlach,  Masern,  DUgno»c. 
Malaria,  Typhus  u.  a.)  und  im  Gefolge  von  Intoxicationen  (nach  Vergiftung 
mit  Ergotin,  Chloroform,  Blei  u.  a.),  vielleicht  auch  als  Ausdruck  des  Alkoholis- 
mus und  der  urämi.-ehcn  Intoxication  beobachtet.  Sicher  ist  jedenfalls  ihr 
Zusammenhang  mit  der  Schwangerschaft,  dem  Puerperium  und  der  Lactalion, 
ferner  der  Rachiti*  (wie  die  neuesten  statistischen  Erhebungen  zweifellos  con- 
statirt  haben)  und,  was  besonders  interessant  erscheint,  ihr  Causalnexus  mit 
Kropftxstirputionen  (N.  Wkiss).  In  letzterer  Beziehung  steht  fest,  dass  Ex- 
stirpationen  der  Drüse  nur  dann  zur  Tetanie  Veranlasuung  geben,  wenn  dabei 
von  dem  Organ  nichts  oder  nur  ein  kleiner,  functioncll  insufficienter  Theil 
zurückbleibt,  während  partielle  Kropfex-tirpationen  sowohl  nach  klinischen  als 
auch   experimentellen   Erfahrungen    keine  Tetanie  erzeugen   (v.  Eiselsbkrg). 
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Differential 
dugnoae. 


Auch  Erkrankung  des  Magens  und  Darmkanals  scheinen  den  Ausbrach  der 
Tetanie  zu  begünstigen;  so  beobachtet  man  Tetanie  namentlich  bei  Kindern  im 
Gefolge  von  Magen-  und  Darmkatarrhen  und  bei  Erwachsenen  bei  Mngen- 
dilatation.  Häufig  ist  übrigens  der  letztgenannte  Oausalnexus  »icher  nicht;  ich 
habe  im  Verlaufe  der  letzten  15  Jahre  nicht  einen  einzigen  Fall  ausgesprochener 
Tetanie  gesehen,  der  auf  die  Anwesenheit  einer  Gastrectasie  zurückgeführt  werden 
konnte.  Zu  Stande  kommen  soll  diese  gastrische  Form  der  Tetanie  per  reflexum 
durch  Zerrung  der  Magennerven  oder  durch  eine  Autointoxication  in  Folge  der 
Entwicklung  von  giftigen  Stoffen  im  faulenden  Mageninhalt  oder  durch  l>eide* 
zugleich.  Endlich  ist  die  Tetanie  in  vielen  Fällen  eine  epidemisch  auftretende 
Krankheit,  die  in  den  Monaten  Februar  und  März  besonders  häufig  auftritt  und 
bis  jetzt  unerklärlicher  "Weise  gewisse  Gewerbetreibende  (Schuster  und  Sehneider), 
jugendliche  Individuen  männlichen  Geschlechts  mit  Vorliebe  befällt.  Erkältungen, 
Ueberanstrengungen  und  psychische  Emotionen  mögen  die  Entstehung  begün- 
stigen; an  einzelnen  Orten  ist  die  Krankheit  entschieden  häufiger  als  an  anderen. 
Die  letzte  Ursache  der  epidemischen,  idiopathisch  auftretenden  Tetanie  ist  bis 
jetzt  unbekannt;  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  ist  für  die  idiopathische, 
epidemisch  auftretende  Tetanie  ein  infeetiöses  Virus 


Bifferentialdiagnoslisch  kommen  wenige  Krankheiten  in  Betracht. 
Kaum  zu  verwechseln  ist  die  Tetanie  mit  Tetanus,  der  ein  total  anderes 
Gesammtbild  bietet.  Die  Nackenstarre,  der  Opisthotonus,  der  früh  auf- 
tretende Trisraus,  die  enorme  Reflexerregbarkeit  sind  Krankheitserschei- 
nungen, die  für  den  Tetanus  charakteristisch  sind,  bei  der  Tetanie  da- 
gegen fehlen.  Weniger  leicht  kann  die  Unterscheidung  der  Tetanie  von 
gewissen  Formen  der  Hystme  werden,  in  denen  die  tonische  Krampf- 
Stellung  der  Hände  und  der  Arme  eine  Tetanie  vortäuschen  kann.  In 
solchen  Fällen  entscheidet  die  Einseitigkeit  des  Krampfes,  die  bei  der 
Tetanie  fast  nie  beobachtet  wird,  der  jähe  Wechsel  der  Stellung  des 
krampfhaft  contrahirten  Gliedes,  die  psychische  Alteration,  die  Ein- 
mischung anderer  hysterischer  Erscheinungen,  z.  B.  von  Aphonie  in  das 
Bild  des  Anfalls,  die  eclatante  Wirkung  der  Suggestion  und  endlich  das 
Fehlen  des  TnoussEAfScheu  und  vor  Allem  des  EaB'schen  Phänomens 
zu  Gunsten  der  Diagnose  der  Hysterie.  Schwieriger  ist  die  Diagnose 
der  Tetanie,  wenn  einzelne  Züge  ihres  Krankheitsbildes  nicht  typisch 
oder  gar  nicht  entwickelt  sind;  man  ist  dann  berechtigt,  die  Diagnose 
zweifelhaft  zu  lassen.  So  können  sich  bei  kleinen  Kindern  andauernd 
tonische  Krämpfe  der  Extremitäten  entwickeln  (speciell  auch  als  Arthro- 
grypotris  infantum  bezeichnet),  die  aber  wegen  ihres  continuirlichen  Cha- 
rakters im  Gegensatz  zum  intermittirenden  der  Tetanie  nicht  zu  letzterer 
zu  gehören  scheinen.  Andererseits  können  sogar  zuweilen  die  Krämpfe 
ganz  fehlen;  die  Krankheit  entbehrt  damit  ihres  wichtigsten,  am  meisten 
in  die  Augen  springenden  diagnostischen  Symptoms.  Ist  aber  in  solchen 
Füllen  das  TRoussEAi'sche  und  das  CHVOsrEK'sche  Symptom  entwickelt 
oder  die  elektrische  Erregbarkeit  erhöht,  und  ist  dabei  gar  noch  eine  feste 
ätiologische  Basis  gegeben,  also  beispielweise  eine  Totalexstirpaüon  der 
Schilddrüse  dem  Auftreten  dieser  Symptome  vorangegangen,  so  ist  man 
trotz  des  Fehlens  der  Krämpfe  berechtigt,  wenigstens  einen  „tetanoiden*' 
Zustand  anzunehmen.  In  solchen  Fällen  ist  zu  erwarten,  dass  der  Aus- 
bruch der  charakteristischen  Krämpfe  über  kurz  oder  lang  das  Krank- 
heitsbild vervollständigen  wird. 
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Paralysis  agitans,  Parkinson  sehe  Kankheit,  Schüttel- 
lähmung. 

Die  Diagnose;  der  Paralysis  agitans,  die  in  Ermangelung  von  posi- 
tiven anatomischen  Obduktionsbefunden  (wir  sehen  dabei  von  der  in  einigen 
Fällen  constatirten  chronischen  Neuritis  ab)  vorderhand  unter  die  Neu- 
rosen gerechnet  werden  muss,  ist  leicht,  sobald  es  sich  um  ausge- 
sprochene Fälle  handelt  und  der  Arzt  das  Bild  der  Krankheit  von 
früheren  Beobachtungen  her  kennt.  Das  mehr  oder  weniger  continuir- 
liche  Zittern,  die  Verlangsamung  der  Bewegungen,  die  Muskelrigidität, 
die  Haltung  des  Körpers  in  der  Buhe  und  bei  Bewegungen  und  endlich 
die  mimische  AusdruckslosigJceit  im  Gesicht  der  Patienten  geben  der  Krank- 
heit ein  so  typisches  Gepräge,  dass  sie  gewöhnlich  auf  den  ersten  Blick 
erkannt  und  kaum  jemals  mit  anderen  Nerven-  und  Muskelerkrankungen 
verwechselt  wird. 

Die  Krankheit  kommt  fast  ausschliesslich  im  höheren  Lebensalter  vor.  In 
ätiologischer  Beziehung  ist  nichts  Sicheres  bekannt;  Traumen,  heftige  Gemüts- 
bewegungen, speciell  Schreck  können  den  Anlass  zum  Ausbruch  der  Schüttel- 
lähmung geben.  In  einem  meiner  Fälle  trat  die  Krankheit  hei  einem  Manne 
in  dem  Moment  ein,  als  er  sein  Kind  von  einem  Wagen  überfahren  werden  sah. 
Anulomische  Veränderungen  im  Centralnervensystem  sind  neuerdings  öfters  ge- 
funden worden  und  zwar  in  Form  von  perivasculären  Sclerosen  in  den  vorderen 
und  theilweise  auch  den  hinteren  Partien  des  Rückenmarks.  Wahrscheinlich 
handelt  es  sich  nach  den  vorliegenden,  positiven,  anatomischen  Befunden  (Red- 
lich, Sander  u.  a.)  zu  schliessen,  um  senih  Vorgange  —  arter iosderotische 
Processe  und  Gliowucherungen  — ,  die  bei  den  an  Paralysis  agitans  Leidenden 
in  excessivem  Grade  sich  entwickeln  und  nicht  nur  die  weisse,  sondern  auch  die 
graue  Substanz  des  Rückenmarks  betreffen.  Entwickeln  sich  die  genannten  Ver- 
änderungen in  den  Vorderhörnern ,  so  dürfte  damit,  wie  Sander  annimmt,  die 
Contaetvcrbindung  der  motorischen  Neurone  mit  den  Dendriten  der  Vorderhörner 
beeinträchtigt  sein,  und  bei  dieser  andauernden  Unterbrechung  der  motorischen 
Innervationsleitung  der  Tremor  entstehen.  Schreitet  der  Process  weiter  fort,  so 
kommt  es  zu  einem  diffusen  Untergang  von  Nervenfasern  in  der  grauen 
Substanz,  den  Vorderseitensträngen  und  auch  in  den  GoLL'schen  Strängen,  wo- 
mit die  schwereren  Störungen  der  motorischen  Innervation  und  die  tabesartigen 
Symptome,  die  neuerdings  in  verschiedenen  Fällen  von  Paralysis  agitans  als 
Nebenerscheinung  beobachtet  wurden,  ihre  Erklärung  finden. 

Im  Einzelnen  ist  noch  Folgendes  in  diagnostischer  Beziehung  zu  bemerken.  Tremor. 
Da»  Zittern  beginnt  gewöhnlich  in  den  Händen ,  vorzugsweise  in  der  rechten 
Hand,  und  ist  auch  in  diesen  am  ineisten  entwickelt  Die  Finger  werden  dabei 
in  allen  Gelenken  halb  gebeugt  gehalten,  der  Daumen  ist  halb  opponirt  und 
zittert  in  dieser  Stellung  zugleich  mit  den  übrigen  Fingern,  oder  er  wird  in  dieser 
Oppositionsstellung  unaufhörlich  contrahirt  und  erschlafft  (Pillendrehbewegung). 
Von  den  Händen  aus  verbreitet  sich  das  Zittern  allmählich  auf  Arme  und  Beine, 
Rumpf  und  Kopf.  Die  Tremorbewegungen  sind  letzterem  ineist  von  der  all- 
gemeinen Erschütterung  mitgetheilt,  zuweilen  aber  auch,  wie  ich  gesehen  habe, 
selbständige  Oscillationen.  Durch  Zitterhewegungcn  der  Stimmbänder  kann  die 
Sprache  zitternd  werden ;  gewöhnlich  ist  sie  zögernd  und  monoton,  vielleicht  wegen 
Rigidität  der  Kehlkopfmuskeln.  Die  Zitterbewegungen  erfolgen  bei  der  Paralysis 
agitans  relativ  langsam  (4  —  5  Mal  pro  Seeunde)  und  gleiehmüssig ,  sie  werden 
durch  psychische  Aufregungen,  durch  Witterungswechsel,  wie  in  einem  meiner 
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Fälle  sich  sehr  deutlich  zeigte,  stärker,  dagegen  nicht  beim  Schliessen  der  Augen. 
Durch  energisch  ausgeführte  willkürliche  Musketcontractionen  vermindert  sich 
der  Tremor  in  der  Regel;  forcirte  activ«*  Bewegungen  dagegen  und  solche,  die 
gespannt«« .  Aufmerksamkeit  verlangen,  wie  z.  B.  das  Schreiben,  scheinen  das 
Zittern  zu  «teigern.  Neuerdings  hat  D.  Gerhardt  darauf  aufmerksam  gemacht, 
dass  die  Oszillationen  bei  der  Paralysis  agitans,  unmittelbar  nachdem  der  Arm 
nach  einer  intendirten  Bewegung  wieder  in  Ruhelage  gebracht  worden  ist,  vorüber- 
gehend stärker  werden.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  verbreiten  sich  die  Zitter- 
bewegungen über  den  ganzen  Körper;  in  anderen  Fällen  sind  nur  zwei  Extremi- 
täten oder  gar  nur  eine  oder  die  eine  Körperhälfte  davon  befallen ;  während  des 
Schlafes  hören  sie  fast  ausnahmslos  ganz  auf. 

rfgiduät.  Zu  dem  Tremor  gesellt  sich  nun  als  zweite  Erscheinung  die  Rigidität  der 

Muskeln.  Dieselbe  ist  für  die  Diagnose  der  Paralysis  agitans  mindesten*  so 
wichtig  als  das  Zittern ,  da  dieses  in  vereinzelten  Fällen  sehr  gering  ist  oder 
lange  Zeit  sogar  ganz  fehlt,  d.  h.  erst  in  den  Spatstadien  der  Krankheit  sich 
einstellt.  Der  starre  Ausdruck  des  Gesichts,  die  gebeugte  Körperhaltung,  die 
Xeigung  des  Kopfes  und  Rumpfes  nach  vorne,  die  permanente  Haltung  der 
Extremitäten,  speciell  der  Finger,  in  Beugestellung,  die  Schwierigkeit,  mit  der 
passive  Bewegungen  ausgeführt  werden  können  und  die  Patienten  coinplicirtere 
active  Bewegungen  vollziehen:  z.  B.  Aufstehen  vom  Stuhle,  Aenderung  der  Lage 
u.  a.  sind  der  Ausdruck  jener  Muskelsteifigkeit,  Dieselbe  giebt  auch  Atilnss  zu 
einem  weiteren,  sehr  charakteristischen  Merkmal  der  Paralysis  agitans:  indem  die 
Kranken  wegen  der  Muskelsteifigkeit  ihren  Körperschwerpunkt  bezw.  ihre  Schwer- 
linie nicht  rasch  verändern  können,  wird  es  für  sie  bei  Vorwärtssbewegungen  des 
Körpers  unmöglich,  rasch  anzuhalten.  Sie  drohen  daher  beim  Vorwärtsgehen 
vornüber  zu  fallen  (Propulsion),  noch  mehr  gerathen  die  Kranken  bei  Rück- 
wärtsbewegungen in  BcotlM  (Retropulsion),  so  dass  sie  dabei  sogar  zu  Boden 
stürzen.  Besonders  deutlich  zeigt  sich  die  Propulsion  und  Retropulsion,  wenn 
mau  dem  Kranken  einen  leichten  Stoss  nach  vorne  oder  hinten  giebt.  Die 
„Paralyse"  der  Muskeln  ist  gewöhnlich  nur  angedeutet;  die  motorische  Kraft 
ist  zwar  im  allgemeinen  reducirt,  auch  tritt  in  den  scheinbar  normal  kräftigen 
Muskeln  rasche  Ermüdung  ein,  aber  eine  eigentliche  Paralyse,  wie  eiue  solche 
nach  der  Benennung  der  Krankheit  erwartet  werden  könnte,  ist  nur  in  den  vor- 
geschrittenen Fällen  und  auch  hier  verhültnissmässig  wenig  ausgesprochen. 

Sensibilitä'tstbrungen  werden,  von  zeitweiligen,  spontan  auftretenden 
Schmerzen  abgesehen,  bei  der  Paralysis  agitans  nicht  beobachtet,  ebensowenig 
eine  Störung  in  der  Harn-  umt  Kothentleerung ;  die  Reflexe  verhalten  sich  fast 
immer  normal,  ebenso  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln. 
Die  Kranken  leiden  in  der  Regel  unter  einem  lästigen  starken  Wärmegefühl; 
die  Körpertemperatur  ist  aber  nicht  erhöht,  während  allerdings  die  Hauttem- 
]>eratur  öfters  um  mehrere  Grade  (bis  3"  C)  höher  gefunden  wurde.  Die  Puls- 
frequenz bleibt  unverändert;  in  einzelnen  Fällen  ist  die  Schweiss-  und  Speichel  - 
secretion  vermehrt  gefunden  worden.  Das  psychische  Verhalten  der  Kranken 
ist  gewöhnlich  nicht  alterirt;  doch  sind  die  Kranken  von  innerer  Unruhe  und 
Schlaflosigkeit  gequält,  und  in  einzelnen  Fällen  entwickeln  sich  die  Zeichen  der 
senilen  Demenz. 

Verwechslungen  der  Paralysis  ngitnns  mit  anderen  ähnlichen  Krank- 
heiten kommen  nicht  leicht  vor.  Wird  nur  ein  Symptom  der  Paralysis 
agitans,  das  Zittern,  bei  der  Diagnose  berücksichtigt,  so  kann  allerdings 
der  Tremor  senilis,  alcoholicus,  saturniuus,  mercurialis  u.  a.  oder  das 
Zittern  bei  multipler  Sclerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  der  Para- 
lysis progressiva  u.  a.  im  einzelnen  Falle  in  Frage  kommen.    Die  Be- 
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achtung  der  gleichzeitig  vorhandenen  Muskelrigidität ,  der  charakteris- 
tischen Körperhaltung,  des  starren  Gesichtsausdruckes,  der  Pro-  und 
Retmpulsionserscheinung  u.  s.  \v.  hebt  aber  sofort  die  diagnostischen 
Zweifel  auf.  Gewöhnlich  kann  übrigens  schon  die  Art  des  Zitterns  für 
die  Diagnose  verwerthet  werden:  das  Zittern  bei  der  Sclerose  ist  wie 
bei  der  Paralysis  agitans  relativ  langwellig,  bei  letzterer  aber  coutinuir- 
lieh.  Es  besteht  auch  in  der  Ruhe  fort  und  wird  bei  energischer  Con- 
traction  der  Muskeln  eher  schwächer,  verhält  sich  also  in  dieser  Beziehung 
verschieden  von  dem  Tremor  bei  der  multiplen  Sclerose,  wo  er  bekanntlich 
in  der  Ruhe  aufhört,  um  sofort  wieder  zu  erscheinen,  wenn  der  Kranke 
Muskelbewegungen  zu  machen  anfäugt  (,,Intentionszittern4\).  Ich  möchte 
aber  ausdrücklich  bemerken,  dass  Abweichungen  von  diesem  Grundtypus 
des  Zitterns  in  den  beiden  Krankheiten  nach  meiner  Erfahrung  durchaus 
nicht  die  Berechtigung  geben ,  die  eine  oder  andere  derselben  ohne 
Weiteres  auszuschliessen  bezw.  anzunehmen.  Aehnlich  verhält  es  sich 
mit  der  Differeutialdiagnose  zwischen  Paralysis  agitans  und  Dementia 
paralytica,  traumatischer  Neurose  und  Hysterie.  Nur  wenn  das  Zittern 
bei  diesen  Zuständen  prävaliert,  können  Verwechslungen  vorkommen. 
An  solchen  Fehldiagnosen  ist  aber  immer  der  Umstand  schuld,  dass 
die  Krankheit  nicht  genau  beobachtet  oder  vom  Arzt  nicht  genau  ge- 
kannt wird.  Am  ehesten  ist  eine  Verwechslung  mit  dem  einfachen 
Tremor  senilis  möglich,  der  wohl  in  der  That  ein  der  Paralysis  agitans 
verwandtes  Leiden  darstellt.  Vor  Täuschungen  bleibt  man  in  alleu 
zweifelhaften  Fällen  am  besten  bewahrt,  wenn  man  sich  zur  strengen 
Regel  macht,  sich  nicht  bloss  au  einzelne  Symptome,  sondern  an  das 
bei  der  Paralysis  agitans  so  charakteristische  Gesammtbild  der  Krank- 
heit zu  halten. 

Myotonia  congenita  —  Thomsen'sche  Krankheit. 

Die  Myotonie,  seit  etwa  20  Jahren  durch  Thomskn's  Besehreibung  bekannt 
geworden,  ist  eine  seltene,  aber  durch  höchst  prägnante  Symptome  charakterisirte 
Krankheit.  Es  handelt  sich  dabei  um  ein  angeborenes,  in  einzelnen  Familien 
stationäres,  vererbbares  Leiden,  das  darin  besteht,  dass  die  Muskeln,  nachdem 
sie  längere  Zeit  in  Ruhe  verharrten,  hei  willkürlichen  Bewegungen  in  Span- 
nung und  zunehmende  Manische  Steifheit  geralhen.  Diese  letztere  nimmt  im 
Anfang  der  Bewegungen  immer  mehr  zu  und  erschwert  dieselben  in  hohem  Grade ; 
die  Patienten  haben  das  Gefühl  des  starken  "Widerstands  bei  jeder  Muskelaction. 
Die  Schwerbeweglichkeit  verliert  sich  im  Verlaufe  der  Bewegungen,  so  dass  die 
Muskeln  dann  ziemlich  ungehindert  gebraucht  werden  können,  und  die  Kranken 
auch  die  Empfindung  normaler  Beweglichkeit  haben.  Durch  forcirte  Anstrengung 
und  psychische  Erregung  und  auch  in  der  Kälte  tritt  das  pathologische  Verhalten 
der  Muskeln  gesteigert  zu  Tage.  Betroffen  sind  von  derselben  bald  sämmtliche 
Körpermuäkeln,  bald  nur  einzelne  Muskelgruppen,  am  seltensten  die  Augen-  und 
Respirationsmuskeln.  Die  Krankheit  darf  wühl  als  ein  myopalhisches,  vielleicht 
auf  einer  Stoffwechselstörung  beruhendes  Leiden  betraehtet  werden,  wofür  die 
Intaktheit  aller  nervösen  Functionen,  die  mikroskopischen  Veränderungen  an  ex- 
cidirten  Muskelpartikeln  und  der  vollkommen  negative  Befund  bei  der  Unter- 
suchung der  Med.  obl.,  des  Rückenmarks  und  der  peripheren  Nerven  einschliess- 
lich der  intramusculären  (wie  ein  zur  Sektion  gekommener  Fall  von  Dejerink 
und  Sottah  erwies)  sprechen. 
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Objectiv  ist  wahrzunehmen  :  auffallend  kräftige  Entwicklung  der  Muskulatur 
bei  nicht  gesteigerter  oder  im  Gegentheil  verminderter  Kraft  derselben,  normale-! 
Verhalten  der  Haut-  und  Sehnenreflexe.  Pathognostisch  sind  die  mechanischen 
und  elektrischen  Reactionsrerhältnisse  („myotonische  Reaction").  die  in  ihren 
Einzelheiten  von  Erb  aufgedeckt  worden  sind.  Die  mechanische  und  elektrische 
Erregbarkeit  der  motorischen  Nerven  ist  im  allgemeinen  nicht  erhöht,  eher  herab- 
gesetzt (nur  summirte  Reize  lösen  tonische,  nachdauernde  C'ontractionen  aus);  da- 
gtgen  ist  die  Erregbarkeit  der  Muskeln  nach  allen  Richtungen  hin  gesteigert. 
Stärkere  faradische  Ströme  rufen  starke  und,  was  das  Wesentliche  ist,  träge, 
das  Aufhören  des  Stromes  überdauernde  Contraclionen  der  Muskeln  hervor: 
schwache  Reizung  macht  nur  kurze,  blitzartige  Zuckungen.  Bei  der  Prüfung 
mit  dem  galvanischen  Strome  kann  die  AnSZ  überwiegen;  vor  allem  aber  zagt 
sich  eine  tonische,  lang  andauernde  Contraction  des  Muskeln;  bei  stabiler  Ein- 
wirkung des  Stromes  sieht  man  (allerdings  keineswegs  regelmässig)  „rhythmisch 
aufeinander  folgende,  hintereinander  über  die  Muskeln  hinlaufende  wellenförmige 
Contractionen,  die  in  ganz  gesetzmässiger  Weise  von  der  Kathode  ausgehen  und 
gegen  die  Anode  gerichtet  sind".  Mechanische  Reize,  d.  h.  Percussion  der  Muskeln, 
ja  oft  schon  ein  Fingerdruck  provociren  eine  träge  tonische  Contraction  des  ge- 
troffenen Muskels,  welche  die  Reizung  desselben  überdauert.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  excidirter  Muskelstückchen  ergab  eine  Hypertrophie  der  Muskel- 
fasern mit  Vermehrung  der  Kerne  und  theilweiser  Verwischung  der  (^uerstreifung. 

Die  beschriebenen  charakteristischen,  nur  bei  der  Myotonie  ausgesprochenen 
Reactionsverhältnisse  lassen  die  TiiOM.sEs'sche  Krankheit  mit  Sicherheit  erkennen  ; 
gewöhnlich  genügt  übrigens  schon  ein  Händedruck,  um  über  das  Bestehen  des 
Leidens  sofort  im  Klaren  zu  sein ,  indem  der  Kranke  die  Hand  nicht  rasch 
wieder  loslassen  kann  und,  nachdem  dies  geschehen,  Schwierigkeiten  hat,  die  in 
tonischem  Krampf  noch  theil weise  geschlossene  Hand  wieder  zu  öffnen.  Mit 
einer  anderen  Nerven-  bezw.  Muskelkrankheit  ist  die  Myotonie  nicht  zu  ver- 
wechseln ;  könnte  auch  die  tonisehe  Contraction  bei  willkürlicher  Muskelcontraction 
je  simulirt  werden,  so  wird  doch  das  pathognostische  elektrische  Verhalten  der 
Muskeln  sofort  jeden  Zweifel  über  das  Bestehen  oder  Nichtbestehen  der  Myotonie 
endgültig  aufheben. 


Sogenannte  Tropho-  und  Angioneurosen. 

Unter  dieser  Bezeichnung  subsumirt  man  gewisse  Krankheitsbilder,  die  sich 
hauptsächlich  in  Aenderungen  der  Blutversorgung,  in  Ernährung-  und  Wachs- 
thumstörungen aussprechen  und  dadurch  sich  als  nervöse  Leiden  charakterisiren, 
dass  anatomische  Veränderungen  an  den  Gefässen  sich  nicht  finden  und  panz 
unzweifelhaft  nervöse  Symptome  damit  vergesellschaftet  sind.  Sie  werden  daher 
in  «1er  Regel  als  der  Ausdruck  von  Affectionen  der  vasomotorischen  und  trophischeu 
Nerven  angesehen.  Von  dem  Morbus  Basedowii  abgesehen,  sind  es  seltenere, 
zum  Theil  erst  neuerdings  beachtete  Krankheitszustände,  die  hier  in  Betracht 
kommen.  Zum  Theil  sind  es  selbständige  Krankheiten,  zum  Theil  nur  Symptomen- 
complexe,  die  im  Gefolge  bekannter  Nervenkrankheiten  auftreten,  im  einzelneu 
Falle  aber  so  in  den  Vordergrund  treten  können,  dass  sie  eine  gewisse  Selbst- 
ständigkeit erlangen  und  mit  eigenem  Namen  versehen  als  solche  diagnosticirt 
werden.  Die  speciellen  Krankheitsbilder  sind  klinisch  fest  begrenzt,  die  Genesis 
derselben  ist  aber  noch  keineswegs  klar.  Es  ist  zu  wünschen  und  zu  hoffen, 
dass  von  physiologischer  Seite  der  Einfluss  des  Nervensystem»  auf  den  Stoff- 
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Wechsel  im  allgemeinen  und  auf  die  Ernährung  und  das  Waehüthum  der  Organe 
im  sfieciellen  klargestellt  werde,  wozu  ja  nach  den  neuesten  Entdeckungen  Gaule'h 
u.  a.  begründete  Aussicht  besteht  Erst  dann  wird  es  möglich  sein,  einen  näheren 
Einblick  in  die  Genesis  jener  Krankheiten  zu  gewinnen  und  ihre  dauernde  Exi- 
stenzberechtigung zu  sichern. 

Hemiatrophia  und  Hemihypertrophia  progressiva  facialis. 

Die  progressive  halbseitige  Gesichisa trophie,  eine  recht  seltene  Krankheit,  a^™^a 
ist  gekennzeichnet  durch  einen  fortschreitenden  Schwund  der  Weichtheile,  in  f«ci*u*. 
einzelnen  Fällen  auch   der  Knochen  der  einen  Gesichtshälfte.    Neben  einer 
Atrophie  der  letzteren   kann  auch  eine  solche  der  Zunge  und  des  Gaumens 
bestehen. 

Die  Haut  des  Kranken  zeigt  auf  der  afficirten  Seite  des  Gesichtes  deut- 
liche Ernährungstörungen:  stellenweise  Pigmentverlust  und  abnorme  Pigment- 
anhäufung  in  Form  von  weissen  und  bräunlichgelben  Flecken,  Verdünnung  und 
Abschilferung,  ferner  Abnahme  der  Talgsecretion,  sowie  Ausfall  oder  Verfärbung 
der  Haare.  Indem  das  unterliegende  Fettj>olster  schwindet,  verliert  die  kranke 
Gesichtshälfte  ihre  natürliche  Fülle,  schrumpft  ein  und  eontrastirt  in  auffallender 
Weise  mit  dem  blühenden  Aussehen  der  gesunden  Gesichtshälfte;  dies  ist  noch 
mehr  der  Fall,  wenn  die  Knochen  und  Muskem  an  der  Atrophie  betheiligt  sind. 
Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  meist  unverändert,  ebenso  die  Sen- 
sibilität der  Haut  Die  Gefässe  nehmen  bemerkenswerther  Weise  an  der  Atrophie 
nicht  Theil;  auch  werden  Erscheinungen,  die  auf  eine  Innervationstörung  des 
Halssympathicus  hinweisen,  d.  h.  Temperaturerniedrigung,  Pupillendifferenz  u.  ä. 
fast  nie  beobachtet  Mendel's  Nachweis  einer  Neuritis  chronica  am  Trigeminus 
in  einem  zur  Section  gekommenen  Falle  von  Hemiatrophia  facialis,  das  Vor- 
kommen partieller  Gesichtsatrophien  entsprechend  dem  Ausbreitungsgebiete  der 
einzelnen  Trigeminusäste  und  die  neuesten  physiologischen  Erfuhrungen  über  die 
Function  des  Trigeminusganglions  bissen  es  möglich  erscheinen ,  dass  eine  Tri- 
geminusaffection  die  Ursache  der  Hemiatrophia  facialis  progressiva  ist. 

Verwechselt  kann  die  Krankheit  höchstens  mit  angeborener  Gesichts- 
asymmetrie  werden,  bei  der  aber  die  angeführten  Zeichen  der  Ernäbrungstörung, 
s|>eciell  in  der  Haut,  und  der  progressive  Charakter  der  Krankheit  nach  Voll- 
en» lung  des  Körperwachsthums  fehlen. 

Im  Gegensatz  zu  der  geschilderten  Gesichtsatrophie  ist  in  einigen  seltenen 
Fällen  eine  halbseitige  Gesichlshgper trophie  beobachtet  worden,  wobei  die  kranke 
Gesichtshälfte  sich  unförmlich  verdiekte,  und  die  Zunge  und  der  Gaumen  an  der 
Hypertrophie  ebenfalls  Theil  nahmen.  Als  Zeichen  der  abnormen  Hauternäh- 
rung erschienen:  Vermehrung  der  Talgsecretion,  stärkeres  Haarwachsthum  auf 
der  kranken  Seite,  Pigmentirung  der  Haut  u.  ä. 

Erythromelalgie. 

Unter  Erythromelalgie  versteht  man  einen  Symptomencomplex,  dessen 
einzelne  Componenten  Schmerzhaftigkeit,  Röthung  und  Schwellung  der  Extreini- 
täteneuden  sind.  Die  betroffenen  Theile  geben  das  Gefühl  der  Hitze,  pulsiren, 
schwitzen  auch  zuweilen  und  zeigen  in  einzelnen  Fällen  eine  Neigung  zu  Blu- 
tungen und  Bildung  kleiner  Knötchen.  Nicht  immer  sind  die  Symptome :  Schmerz, 
Rothe  und  Schwellung  gleiehmässig  ausgebildet;  oft  tritt  nur  der  Schmerz  in  den 
Vordergrund,  der  bald  sehr  heftig,  bald  nur  unbedeutend  ist.  Durch  längeres 
Gehen,  Stehen  und  in  der  Wärme  wird  die  Schwellung  wie  der  Schmerz  stärker, 
so  dass  die  Patienten  das  Geben  u.  s.  w.  ängstlich  vermeiden.    In  der  Regel 
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sind  nur  die  Zehen  oder  auch  die  Fernen  befallen,  seltener  die  Finger  oder  Hände 
und  Füsse  zugleich.  Das  Leiden  ist  sehr  hartnäckig,  tritt  an  falls  weise  auf,  oder 
ist  andauernd  und  macht  im  Sommer  mehr  Beschwerden  als  im  Winter. 

Die  Diagnose  dieses  Zustandes  wird  kaum  je  Schwierigkeiten  machen; 
fraglich  ist  nur  im  einzelnen  Fall,  ob  die  Erythromelalgie  als  selbständige  „Angio- 
neurose" oder  als  Symptom  einer  nndern  Nervenkrankheit  erscheint,  einer  Apo- 
plexie, Tabes,  multiplen  Sclerose,  Neuritis,  Hysterie  u.  a.  Jedenfalls  thut  mun 
gut,  erst  genau  nachzuforschen,  ob  letzteres  der  Fall  ist,  ehe  man  sich  entschliefst, 
die  Diagnose  auf  eine  idiopathische  Erythromelalgie  zu  stellen.  Dieselbe  ist  eine 
vasomotorische  Nervenaf fection ,  die,  wie  Auerbach  neuerdings  fand,  auf  eine 
Hinterwurzelerkrankung  beruhen  kann. 

Acutes  angioneurotisches  Oedem,  circumscriptes  acutes  Hautödem. 

Man  versteht  darunter  aufnllsweise  acut  an  den  verschiedensten  Stellen 
auftretende,  umschriebene  ödemntöse  Anschwellungen  der  Haut,  die  ohne  Schmerz 
und  Jucken  sich  entwickeln  und  rasch,  d.  h.  im  Laufe  weniger  Stunden,  wieder 
verschwinden.  Gelegentlich  betrifft  die  ödematöse  Schwellung  auch  die  Schleim- 
häute des  Larynx  und  Pharynx,  ja  wie  es  scheint,  auch  des  Magens  und  Darms, 
worauf  mit  der  Hautschwellung  verbundenes  periodisches  Erbrechen,  Gastralgie 
u.  ä.  hindeuten;  ausnahmsweise  kommt  es  dabei  zu  Schleimhnutblutungeu  und 
Gelenkergüssen. 

Verwechselt  kann  das  Leiden  höchstens  mit  Urticaria  oder  Erytheme  ex- 
sudativum werden,  mit  denen  es  jedenfalls  nahe  verwandt  ist,  indem  es  wahr- 
scheinlich nur  darauf  ankommt,  wie  weit  die  ödematöse  Durchtränkung  im  ein- 
zelnen Falle  in  die  Tiefe  geht.  Andere  Arten  von  Hautödem  bei  Nephritis- 
Herzkranken  u.  s.  w.  kommen  differentialdingnostisch  schon  wegen  der  Flüchtigkeit 
des  angioneurotischen  Oedems  nicht  ernstlich  in  Betracht.  Zu  beachten  ist  bei 
der  Diagnose  auch,  dass  das  in  Rede  stehende  Leiden  bei  nervösen  Individuen 
sich  findet  und  im  Gefolge  von  Hysterie,  Basedowscher  Krankheit  u.  a.  auf- 
treten kann. 

Hydrops  artietdarum  intermittens. 

Der  Hydrarthrus  nervosus  intermittens  ist  ein  sehr  seltenes,  hartnackiges 
Leiden,  dadurch  charakterisirt,  dass  die  Gelenke  (speciell  das  Kniegelenk)  durch 
Flüssigkeitserguss  anschwellen,  der  ohne  Fieber  und  Röthung  der  Haut  und 
meist  auch  ohne  Schmerz  in  regelmässigen  Intervallen  erfolgt  und  nach  wenigen 
Tagen  (lls — 1  Woche)  wieder  verschwindet.  Wie  die  anderen  Formen  von  Angio- 
neurose kann  auch  diese  Affection  als  selbständiges  Leiden  auftreten  oder  nur 
ein  Symptom  anderer  bekannter  Neuro>en,  der  Hysterie,  Epilepsie,  BASEDow'schen 
Krankheit,  darstellen.  Interessant  ist  eine  Beobachtung,  die  FtfRlv  an  einem 
hysterischen  Morphinisten  machte:  wählend  der  Entziehungscur  traten  täglich 
zur  bestimmten  Stunde  Diarrhöen  und  eine  sehr  starke,  schmerzhafte  Anschwel- 
lung eines  Kniegelenks  auf,  die  wenige  Minuten  nach  einer  Morphiumeinspritzung 
spurlos  verschwand. 

Symmetrische  Gangrän,  Kayna ud' sehe  Krankheit 

kommt  isolirt  als  Morbus  sui  generis  oder  als  Theilerscheinung  von  Hysterie, 
Tabes  dorsalis.  Syringomyelie  u.  a.  vor.  Gemüthsbewegungt  n .  speciell  Schreck 
scheinen  den  Ausbruch  des  anfallweise  auftretenden   Leidens  zu  begünstigen. 
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Eingeleitet  wird  er  durch  Parästhesie  in  den  F  ingern  oder  den  Zehen,  die  unter 
Schmerzen  wachsbleich  (Leichenfinger,  regionäre  Ischämie)  nach  einiger  Zeit 
cynnotisch,  schliesslich  schwarzblau  werden.  In  diesem  Stadium  kann  noch  ein 
Rückgang  der  Erscheinungen  erfolgen;  in  anderen  Fällen  aber  bilden  sich  an 
den  symmetrischen  Stellen  der  Hände  und  Füsse  und  zwar  gewöhnlich  nur  an 
den  Emiphalangen,  die  charakteristischen  Symptome  des  Brandes  aus.  Auch  an 
den  Obersehenkeln,  den  Ohren  u.  a.  ist  das  Auftreten  symmetrischer  Gangrän 
beobachtet  worden.  Für  den  nervösen  Charakter  des  Leidens  spricht,  dass  die 
Gangrän  anfallweise  auftreten  kann,  symmetrisch  localisirt  ist  und  daneben  ver- 
schiedene nervöse  Erscheinungen,  Seh-,  Gehör-  und  Geschmackstöningen,  auch 
Zeichen  einet  Sympathicusaffection  oder  die  Symptome  einer  Rückenmarksaffection, 
einer  Hysterie,  Epilepsie,  Neuritis  u.  a.  bestehen.  Selbstverständlich  müssen  die 
gewöhnlichen  Ursachen  der  Gangränbildung:  Diabetes  u.  s.  w.  ausgeschlossen 
sein,  ehe  man  eine  „angioneurotische"  Gangrän  diagnosticiren  darf. 

Akroparästhesie 

findet  »«ich  vorzugsweise  bei  anämischen  Frauen,  besonders  in  der  Zeit  des  Climnc- 
teriums,  ebenso  bei  Tuberculosen.  Vorangegangene  Kälteeinflüsse  und  anstrengende 
Beschäftigungen  mit  den  Händen  (Nähen,  Waschen  u.  s.  w.)  scheinen  die  haupt- 
sächlichsten Gelegenheitsursachen  der  Krankheit  abzugeben.  Parästhesien  aller 
Art  (Knebeln,  Eingeschlafensein,  Prickeln,  Ameisenkriechen  u.  dergl.)  in  den 
Fingerspitzen,  seltener  in  den  Zehen,  die  Morgens  vor  und  nach  dem  Aufstehen 
am  stärksten  sind  und  sich  zu  Schmerzen  steigern  können,  sind  die  Haupt- 
erscheinungen des  Leidens.  Dabei  können  Anästhesie  oder  Hyperästhesie  und 
Steifigkeit  in  den  Händen  vorhanden  sein,  vor  Allem  auch  Symptome,  die  auf 
Innervationsstörungen  im  Gebiete  des  Sympathicus  hinweisen:  Blässe  oder  Cyanose 
der  betroffenen  Extremitätenenden,  abnorme  Schweisssecretioo,  Nagel  Verkrüm- 
mungen, auffallender  Glanz  der  Haut  u.  ä. 

Die  Diagnose  auf  „Akroparästhesie"  darf  nur  gestellt  werden,  wenn  A|>o- 
plexie,  Tabes  dorsalis  oder  sonstige  Gehirn-  und  Rüekeninarkkrankheiten ,  die 
u.  a.  Parästhesien  in  den  Extremitäten  veranlassen,  wie  Tetanie,  Hysterie,  Er- 
gotismus u.  a.  ausgeschlossen  werden  können ;  und  selbst  dann  darf  man  nicht 
überrascht  sein,  wenn  sich  späterhin  herausstellt,  dass  die  diagnosticirte  „Aknv 
parästhesie"  nur  der  Vorläufer  einer  der  genannten  schwereren  Nervenkrankheiten 
oder  das  Anfangsstadium  der  sogleich  zu  beschreibenden  Akromegnlie  war. 

Ah'omegalie,  Pachyabie. 

Mit  dem  Namen  Akromegalie  wird  nach  Pierre  Maries  Vorgang  eine  Akro- 
Krankheit  bezeichnet,  die  sich  durch  abnorm  starkes  Wachsthum  der  Körper-  mc8",,e 
enden,  speciell  der  Füsse,  Hände,  der  Nase  und  der  Gesichtsknochen  (nament- 
lich der  Unterkiefer)  charakterisirt  Die  Füsse  werden  durch  den  Riesenwuchs 
unförmlich  plump  und  gross,  die  Hände  enorm  vergrössert,  „tatzenartig",  die 
Finger  wurstförmig,  die  Nägel  breit  und  platt;  aber  im  Vergleich  zu  der  ge- 
walligen Volumzunahmc  der  Fin?  er  bleil>en  sie  relativ  klein.  Vom  Handgelenk 
nach  aufwärts  ist  die  Hypertrophie  in  der  Regel  nicht  mehr  ausgebildet.  An 
den  unteren  Extremitäten  sind  ausser  den  Füssen  die  Unterschenkelknochen, 
besonders  die  Malleolen,  hypertrophisch;  zuweilen  nimmt  auch  die  Kniescheibe 
an  der  Vergrössening  Theil.  Im  Gesicht  sind  die  hervorspringendsten  Partien 
Sitz  der  Hypertrophie:  die  Nase,  zuweilen  auch  die  Ohren,  ferner  die  Backen- 
knochen, das  Kinn  mit  der  Unterlippe  und  der  gesammte  Unterkiefer;  die  Zunge 
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kann  die  doppelte  Grösse  einer  normalen  Zunge  erreichen.  Auch  die  Knochen 
der  Hals-  und  des  obersten  Theils  der  Brustwirbelsäule  nehmen  an  der  Hyper- 
trophie theil,  und  dadurch  wird  eine  Kyphose  an  den  betroffenden  Stellen  be- 
dingt; der  Kehlkopf  kann  ungewöhnliche  Dimensionen  annehmen,  die  Stimme 
tief  und  rauh  werden.  An  der  Hypertrophie  sind  die  Knochen,  vor  Allem  aber 
die  tieferen  Schichten  der  Haut  betheiligt;  die  Muskeln  bewahren  bald  ihre  nor- 
male Kraft,  bald  werden  sie  frühzeitig  schwach  und  schlaff.  Das  Herz  ist  häufig 
vergrößert,  die  Circulation  erschwert,  Neigungen  zu  Stauungen  ganz  gewöhnlich. 
Fast  constant  endlich  beobachtet  man  das  Erlöschen  des  Geschleehttriebs  und 
das  Aufhören  der  Menstruation.  Die  Sensibilität  ist  intact,  doch  kommen  ver- 
breitete Schmerzen  und  Parästhesien  im  Anfang  und  auch  im  späteren  Verlauf 
der  Krankheit  häufig  vor,  und  mit  den  Schmerzanfälleu  in  den  Extremitäten 
wurde  zugleich  eine  zeitweilige  Anschwellung  derselben  beobachtet,  die  dann  später 
zur  dauernden  wurde;  man  darf  daher  wohl  annehmen,  dass  das  übermässige 
Wachsthum  unter  dem  Einfluss  yasomotorischer  Störungen  zu  Stande  kommt. 
Auch  vermehrte  Schweissseeretion,  Polyurie,  Diabetes  und  neurasthenisch-hyste- 
rische  Beschwerden  (Analgesie  u.  a.)  treten  als  Nebenerscheinungen  im  Krank- 
heitsbilde auf,  endlich  auch  Cerebralsymptome  (Stauungspapille,  Opticusatroph ie, 
Hemianopsie,  Augenmuskellähmungen),  die  mit  dem  Druck  der  vergrösserten 
Hypophyse  auf  die  Nachbarschaft  in  Beziehung  gebracht  werden  dürfen.  Denn 
darüber  kann  heutzutage  kein  Zweifel  mehr  sein,  dass  in  einer  sehr  grossen  Zahl 
der  Fälle  von  Akroniegalie  sich  Veränderungen  an  der  Hypophyse  (meist  Tu- 
moren derselben)  finden,  die  höchst  wahrscheinlich  mit  der  Entwicklung  der 
Krankheit,  in  einem  gewissen  Zusammenhang  stehen.  Freilich  kann  auf  der 
andern  Seite  nicht  geleugnet  werden,  dass  typische  Fälle  von  Akroniegalie  ohne 
jede  Veränderung  an  der  Hypophyse  und  umgekehrt  Tumoren  der  letzteren 
ohne  Akroniegalie  vorkommen.  Es  ist  daher  bis  jetzt  nicht  gestattet,  die  Tu- 
moren der  Hypophysis  als  die  Ursache  der  Akroniegalie  anzusehen;  mindestens 
ebenso  berechtigt  ist  die  Annahme,  dass  die  Hyperplasie  und  Tumorbildung  der 
Hypophyse  eine  den  übrigen  Symptomen  der  Akromegalie  coordinirte  Er- 
scheinung sei,  und  als  Grundlage  der  Krankheit  eine  sieh  speeiell  in  abnormen 
Wachsthumsvorgängen  äussernde  Konstitutionsstörung  zu  gelten  habe. 
Hyj>or-^  Von  der  geschilderten  Form  der  Akromegalie  hat  Pierre  Marie  neurr- 

Arthtro-  8  dings  eine  besondere  Abart  des  Riesenwuchses  abgetrennt,  bei  der  vorzugweise 
pathi«.  jje  Jvnot'hen  unt(  Gelenke  und  zwar  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Körper* 
von  der  Hypertrophie  befallen  werden.  Hierdurch  kommt  es  zur  Erschwerung 
der  aktiven  und  passiven  Beweglichkeit,  zu  Gelenkschmerzen  und  ödematöser 
Anschwellung  in  der  Umgebung  der  Gelenke.  Speeiell  sind  die  Endphalangen 
der  Finger  am  stärksten  verdickt  (Tromnielschlägelfinger),  die  Nägel  sind  brüchig 
und  längsgestreift,  die  Handgelenke  stark  affieirt  und  deformirt.  Die  Weieh- 
theile  nehmen  nur  secundär  an  der  Hyi>ertrophie  theil,  während  bei  der  Akro- 
megalie die  Weichtheile  und  Knochen  gleichmässig  ergriffen  sind.  Die  Volum- 
zunahme  tritt  bei  letzterer  namentlich  auch  im  Gesicht  (Nase,  Unterkiefer,  Lippen) 
hervor:  bei  der  „Osleoarthropathia  hypertroph  icam>"  fehlt  dieselbe  oder  erstreckt 
sich  jedenfalls  nicht  auf  den  Unterkiefer.  Auch  die  für  die  Akromegalie  charak- 
teristische Nacken kyphose  kommt  l>ei  der  Osteoarthropathie  nicht  vor;  entwickelt 
siel/  hier  Kyphose,  so  betrifft  sie  ausschliesslich  die  untere  Dorsal-  und  Lumbai- 
gegend. Ebenso  fehlen  bei  der  Osteoarthropathie  die  auf  eine  Hypophysen- 
erkrankung  hinweisenden  Symptome.  Marie  bringt  die  Entwicklung  der  Krank- 
heit mit  Lungenleiden  in  genetischen  Zusammenhang  (O.  h.  „pneumique")  und 
auch  die  bei  Phthisikern  und  Bronchiectasiekranken  längst  gekannten  Trommel- 
sehlügelfinger  würden  in  die  Kategorie  „Osteoarthropathie"  zu  rechnen  sein. 
Das  letztere  scheint  mir  vorderhand  sehr  fraglich,  da  bei  dieser  Verdickung  der 
Fingerendglieder  die  Betheiligung  der  Gelenke,  die  Brüchigkeit  der  Nägel  und 
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namentlich  die  Weiterverbreitung  des  Processes,  wenigstens  nach  meiner  Er- 
fahrung, fehlen. 

Verwechselt  kann  die  Akromegalie  mit  Elephantiasis  werden,  bei  der  aber 
die  Verdickung  nur  die  Haut  (speeiell  das  Unterhautzellgewebe),  nicht  die  ge- 
sammten  Weichtheile  und  nanjentlich  nicht  die  Knochen  betrifft.  Schwieriger 
ist  die  Unterscheidung  von  der  Arthritis  defurmans,  besonders  dann,  wenn,  wie 
in  den  unter  dem  Bilde  der  Osteoarthropathie  verlaufenden  Fällen,  vorzugsweise 
die  Gelenke  von  der  Hypertrophie  betroffen  sind.  Bei  der  Arthritis  deformans 
findet  sieh  ebenfalls  die  Schmerzhaftigkeit  und  Schwerbeweglichkeit  der  Gelenke 
und  namentlich  auch  die  beträchtliche  Vergrösseruug  des  Umfangs  der  knöchernen 
Gelenkenden;  bei  der  Arthroosteopathie  sind  aber  gleichzeitig  die  verschiedensten 
Knochen:  der  Radius,  die  Tibia  (auch  in  ihren  Diaphysen),  das  Stermim,  die 
Rippen  u.  s.  w.  erkrankt  und  die  Endphalangen  der  Finger  besonders  charak- 
teristisch verändert.  Auch  bei  der  Syringom yelie  werden  akromegalieähnliche 
Veränderungen  beobachtet;  indessen  erreichen  dieselben  nie  den  hohen  Grad  und 
die  Ausbreitung  wie  bei  der.  Akromegalie.  Bei  der  Syringomyelie  beschränkt 
?ich  die  Hypertrophie  auf  einzelne  Theile,  auf  Zehen  und  Finger,  und  daneben 
?»ind  die  bekannten  charakteristischen  Symptome:  die  Thermanästhesie  und  An- 
algesie u.  s.  w.  ausgesprochen.  Von  Myxödem,  das  wir  im  Anschluss  an  die 
Akromegalie  besprechen  wollen,  unterscheidet  sieh  die  letztere  schon  dadurch, 
das»  bei  ihr  neben  den  Weich theilen  auch  die  Knochen  befallen  sind,  die  beim 
Myxödem  nie  mitbetheiligt  sind. 

Myxödem. 

Unter  Myxödem  versteht  man  eine  mit  Kachexie  und  nervösen  Störungen 
einhergehende,  pralle,  ödematöse  Anschwellung  der  Haut,  deren  Entstehung  mit 
einem  Verlust  oder  einer  Functionsunjähigkeit  der  Schilddrüse  in  Beziehung 
steht.  Der  Zusammenhang  der  Krankheit  mit  dem  Ausfall  der  Schilddrüsen- 
funetion  steht  heutzutage  ausser  Zweifel.  Wir  wissen,  dass  die  Schilddrüse  in 
Fällen  von  Myxödem  fehlt  oder  atrophisch  ist,  und  weiterhin,  dass  Totalexstir- 
pationen  der  Schilddrüse  von  Thieren  bezw.  Menschen  theil*  Tetanie  (vergl.  S.343), 
thcil.»  den  Symptomencomplex  des  Myxödems  hervorrufen.  Man  nimmt  daher 
an,  dass  nach  dem  Ausfall  der  Function  der  Schilddrüse  ein  für  das  Nerven- 
system giftiger  Stoff  im  Körper  sich  anhäuft. 

Das  Oedem  der  Haut  zeichnet  sieh  vor  einem  gewöhnlichen  Oedem  da- 
durch aus,  dass  die  Hautschwellung  prall  elastisch  ist  und  auf  Druck  nicht  ver- 
schwindet und  hauptsächlich  die  Augenlider,  die  Nase,  die  Wangen,  die  Lippen 
und  den  Hals,  übrigens  auch  den  Rumpf  und  die  Extremitäten  betrifft.  Die 
Haare  fallen  aus,  die  Schweisssecretion  wird  verringert,  die  Haut  trocken  und 
rauh;  in  einem  Falle  meiner  Beobachtung  entwickelte  sich  eine  enorme,  an 
Ichthyosis  erinnernde  Schuppung  der  Haut.  Der  Unterschied  zwischen  der  myx- 
ödematösen  und  der  einfach  ödematösen  Hautbeschaffenheit  wird  in  einer  Muein- 
anhäufung  im  Unterhautzellgewebe  beim  Myxödem  gesucht.  Auch  Verdickungen 
der  Schleimhäute  und  interstitielle  Entzündungen  innerer  Organe,  der  Nieren 
und  der  Leber,  wurden  ab  und  zu  beobachtet;  die  Stimme  wird  monoton 
und  rauh. 

Mit  dem  Hautodem  geht  eine  allgemeine  Kachexie  und  Neigung  zu  Blu- 
tungen einher  (Cachexia  strumipriva).  Die  Körpertemperatur  ist  gewöhnlich  sub- 
normal. 

Als  dritte  Erscheinung  treten  in  dem  Krankheitsbild  Störungen  von  Seiten 
des  Nervensystems  auf:  Kopfschmerz,  Angstgefühl,  Hallucinationen,  Somnolenz, 
Apathie  und  Verblödung.    Die  Abnahme  der  Intelligenz  ist  zugleich  mit  den 

Leab*.  SpactoUe  Diftgnose.  IL  «.  Aul  23 


Digitized  by  Google 


354  Diagnose  der  fimcüonellen  Hirnkrankheiten  (sog.  Neurosen). 

Hautschwellungen  im  Gesicht  die  Ursache  der  so  auffallenden  Veränderung  der 
Physiognomie  der  Kranken,  die,  im  Gegensatz  zu  ihrem  früheren  Aussehen, 
einen  stumpfsinnigen  Ausdruck  bekommen.  Neuerdinga  sind  Paraparesen  bei 
Myxödemkranken  beobachtet  worden. 

Zuweilen  scheint  das  CiivosTEK'sche  Symptom  der  Tetanie,  die  Erhöhung 
der  mechanischen  Erregbarkeit  der  Nerven,  neben  dem  Myxödem  vorhanden  zu 
sein,  in  anderen  Fällen  von  Myxödem  zeigt«  sich  theils  Exophthalmus  und  An- 
schwellung der  Schilddrüse,  theils  ein  an  den  Tremor  alcoholica*  erinnerndes 
Zittern  —  Symptome,  die  für  die  Beziehungen  des  Myxödems  einerseits  zur 
Tetanie,  andererseits  zur  BASEDOw'schen  Krankheit,  welch*  letztere  in  einzelneu 
Fällen  in  Myxödem  übergehen  oder  sich  damit  vergesellschaften  kann. 


Basedow  sche  Krankheit  (Graves'  disease,  Goltre 

ex  Ophthal  mique). 

Die  Diagnose  der  Basedowschen  Krankheit  gründet  sich  in  erster 
Linie  auf  die  Coustatirung  der  drei  Cardinalerscheinungen  der  Krauk- 
heit:  verstärkte  und  beschleunigte  Herzthätigkeit,  Exophthalmus  und  Struma. 

ii^MmwI  ^ou  dieser  Symptomentrias  ist  die  Pulsbeschleunigung  die  constan- 

«ung-  teste  und  gewöhnlich  am  frühesten  auftretende  Erscheinung.  Die  Zahl 
der  Pulsschläge  beträgt  80 — 120,  in  seltenen  Fällen  mehr,  bis  200,  zu 
verschiedenen  Zeiten  wechselnd.  Der  Herzchoc  ist  verstärkt,  verbreitert; 
die  Carotideu  sind  erweitert  und  klopfen  stark,  ebenso  zuweilen  die 
Kopfarterien;  das  starke  Pulsiren  der  Arterien  wird  dann  auch  vom 
Patienten  als  lastiges  Hämmern  im  Kopfe  empfunden.  Auch  die 
Arterien  anderer  Körperregionen,  so  die  Bauch-  und  Cruralarterien 
werden  zuweilen  stark  erweitert  und  pulsirend  angetroffen.  Ebenso 
sind  die  Venen  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers,  besonders  am 
Halse,  erweitert,  und  mehrfach  ist  exquisiter  Venenpuls  an  den  Hals- 
venen  beobachtet  worden.  Mit  der  verstärkten  Herzaction  ist  ein 
peinigendes  Herzklopfen  verbunden;  zuweilen  tritt  es  in  Attaquen  auf, 
die  mit  Angstgefühlen  einhergehen  und  das  Bild  einer  förmlichen 
Angina  pectoris  darbieten  können.  Hat  die  verstärkte  Herzaction 
längere  Zeit  bestanden ,  so  macht  sich  eine  Vergrösserung  der  Herz- 
dämpfung geltend  —  als  Ausdruck  einer  consecutiven  (linksseitigen) 
Herzhypertrophie  (die,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  post  mortem  nach- 
weisbar sein  kann^  oder  einer  Dehnung  des  durch  die  angestrengte 
Thätigkeit  übermüdeten  Herzens.  In  solchen  Fällen  hört  mau  danu 
bei  der  Auscultation  laute  systolische  Geräusche,  die  gewöhnlich  acci- 
denteller  Natur,  übrigens  nicht  selten  auch  die  Folge  complicirender 
Herzklappenfehler  sind. 

strum».  Das  zweite,  gewöhnlich  später,  zuweilen  erst  nach  Monaten  sich 

hinzugesellende  Symptom  ist  die  Vergrösseiung  der  Schilddrüse,  die  frei- 
lich durchaus  nicht  immer  sehr  stark  entwickelt  zu  sein  braucht,  ja  in 
seltenen  Fällen  ganz  fehlen  kaun.  Die  Consistenz  der  Drüse  ist  weich, 
elastisch ;  das  ist  wenigstens  die  Regel ,  doch  könneu ,  wie  es  scheint, 
Erscheinungen  der  Basedow  scIicu  Krankheit  bei  allen  möglichen  Formen 
des  Kropfes  beobachtet  werden.  Jedenfalls  darf  der  Umstand ,  dass  in 
fraglichen  Fällen  eine  harte  Struma  vorhanden  ist,  kein  Grund  sein. 
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die  Diagnose  der  BASEoow'schen  Krankheit  zu  verwerfen,  wenn  die 
sonstigen  Symptome  der  Krankheit  vorhanden  sind.  Druck  auf  die 
Nachbarschaft  übt  die  BASEDOw'sche  Struma  in  der  Regel  nicht  aus, 
da  sie,  von  Ausnahmefällen  abgesehen,  nur  einen  massigen  Umfang 
erreicht  und  weich  bleibt  Charakteristisch  für  dieselbe  ist  weiterhin 
die  Ausdehnung  der  Oefässe  der  Schilddrüse,  die  ausserdem  geschlängelt 
erscheinen  und  pulsiren ;  bei  der  Palpation  der  Gefässe  fühlt  man  häufig 
ein  Schwirren,  dem  bei  der  Auscultation  laute,  speciell  systolische  Ge- 
fässgeräusche  entsprechen. 

In  der  Regel  am  spätesten  bilden  sich  die  für  die  Diagnose  des  *»|MM 
Morbus  Basedowii  so  wichtigen  Veränderungen  an  den  Augen  aus.  Die 
auffälligste  derselben  ist  der  Exophthalmus;  derselbe  entwickelt  sich  in 
der  Regel  gleichzeitig  auf  Iteiden  Augen,  manchmal  ist  der  Grad  des- 
selben auf  beiden  Augen  verschieden.   Hier  und  da  besteht  der  Exoph- 
thalmus zuerst  nur  auf  der  einen  Seite  und  wird  später  erst  doppelseitig; 
selten  bleibt  er  eiuseitig.   Der  eigeuthümliche  physioguomische  Ausdruck 
bei  den  Krankeu  wird,  abgesehen  von  dem  Exophthalmus,  noch  bedingt 
durch  die  weite  Oeffnung  der  Lidspalte,  sowie  durch  die  Unvollständig' 
keil  und  Seltenheit  des  unwillkürlichen  Lidschlages  (sog.  Stell  WAGsebes 
Symptom).    Sehr  frühzeitig  fiel  ausserdem  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
der  als  GftÄFE'sches  Symptom  bekannte  Mangel  der  Mitbewegung  des 
oberen  Lids  bei  Senkung  des  Blicks  auf.    Dieses  Symptom,  unabhängig 
von  dem  Exophthalmus  und  dem  Grade  desselben,  geht  oft  den  anderen 
Zeichen  der  BASEDOw'schen  Krankheit  voraus  und  kann  andererseits  im 
Verlaufe  der  Erkrankung  verschwinden.    Bei  hochgradigem  Exophthal- 
mus erfolgt  zuweilen  wegen  der  ungenügenden  Bedeckung  der  Hornhaut 
durch  die  Lider  eine  Verbodmung  des  Hornhautepithels,  Verlust  des- 
selben, secundäre  Infection  mit  Geschwürbildung  der  Hornhaut  und 
Zerstörung  des  ganzen  Auges. 

Die  Bewegungen  der  Augen  sind  in  der  Regel  nur  wenig  oder 
überhaupt  nicht  beeinträchtigt;  nicht  selten  besteht  eine  Insufßcienz  des 
Convergenzvermögens  (Möbius  sehes  Symptom),  so  dass  bei  Fixirung  eines 
nahen  Gegenstandes  das  eine  Auge  abweicht.  Die  übrigen  Functionen, 
wie  Sehschärfe,  Accommodation ,  Pupillenweite  und  Pupillarreaction  u. 
s.  w.,  sind  ungestört;  speciell  ist  keine  Mydriasis  zu  constatiren.  Die 
Untersuchung  mit  dem  Augenspiegel  hat  in  einzelnen  Fällen  eine  Pul- 
sation der  arteriellen  Net  zh  au  tge  hisse  ergeben. 

Die  genannten  drei  Cardinalsymptome  entwickeln  sich  in  der  Regel 
allmählich,  d.  h.  im  Verlaufe  einiger  Monate,  zuweilen  aber  auch  sehr 
acut  in  wenigen  Tagen.  Man  braucht,  wie  sich  schon  aus  der  voran- 
gehenden Schilderung  ergiebt,  nicht  alle  vereinigt  vorzufinden,  um  die 
Diagnose  des  Morbus  Basedowii  stellen  zu  können;  namentlich  fehlt 
verhältnissmässig  häufig  der  Exophthalmus,  selten  die  Struma  im  Krank- 
heitsbild. , 

Neben  den  drei  Hauptsymptomen  findet  sich  in  den  einzelnen  N'««*"- 
Fällen  stärker  oder  schwächer  hervortretend  eine  Reihe  nervöser  Er-  tjmptoai* 
scheinungen  allgemeiner  Natur:  Schwindel,  Kopfschmerz,  erhöhte  Reiz- 
barkeit und  Unruhe,  Schlaflosigkeit,  hysterische  Symptome  (u.  a.  auch 
Astasie  und  Abasie)  und   förmliche   psychische  Störungen  (Delirien, 
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hallucinatorisches  Irresein,  Wahnsinn  u.  s.  w.).  Unter  diesen  nervösen 
Symptomen  sind  neuerdings  zwei  besonders  beachtet  worden.  Ihr  Vor- 
kommen gilt  als  so  specifisch  für  die  BASEDOw'sche  Krankheit,  dass  sie 
von  Einzelneu  sogar,  was  ihre  diagnostische  Bedeutung  betrifft,  in  eine 
Linie  mit  den  drei  Cardinalsymptomen  gestellt  werden.  Es  ist  dies  der 
Tremor  und  die  Verminderung  des  elektrischen  Leitungswiderstandes  der  Haut. 

ver-  Was  zunächst  die  Verminderung  des  galvanischen  Leitungswiderstandes 

LeUun^s-'  betrifft,  so  haben  sorgfältige  Untersuchungen  verschiedener  Forscher  erwiesen, 
,;dass  es  sich  hier  weder  um  eine  constante,  noch  um  eine  nur  den  Basedow - 
seben  Kranken  zukommende  Erscheinung  handele  dass  vielmehr  die  bei  jenen 
Patienten  allerdings  häufig  zu  constatirende  Herabsetzung  des  elektrischen 
Leitungswiderstands  der  Haut  wahrscheinlich  nur  in  der  stärkeren  Neigung  der 
Patienten  zum  Schwitzen  und  der  dadurch  veränderten  Hautbeschaffenheit  zu 
suchen  ist.  Dagegen  ist  der  Tremor  bei  Mb.  Basedowii  allerdings  ein,  wie  es 
scheint,  in  dem  Wesen  der  Krankheit  selbst  begründetes  Symptom.  Charakte- 
ristisch ist>  dass  die  Zitterbewegungen  schnellschlägig  sind  (8 — 9  in  der  Sekunde), 
ähnlich  wie  beim  Tremor  alcoholicus,  jedenfalls  in  rascherem  Tempo  als  beim 
Tremor  senilis,  bei  Paralysis  agitans  und  der  multiplen  Sclerose,  und  dass  beim 
Tremor  der  Hände  die  Finger  nicht  isolirt  zittern,  sondern  durch  das  zitternde 
Handgelenk  mitbewegt  werden.  Auch  ein  Zittern  der  Augäpfel  und  oberen 
Augenlider  ist  beschrieben  worden.  Zweifellos  ist  das  Zittern  bei  11  Basedowii 
eine  häufige,  wenn  auch  keineswegs  constanto  Erscheinung,  und  ein  Verdienst 
Charcot's  und  P.  Maries  bleibt  es,  die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt 
zu  haben. 

In  den  sonstigen  Nebensymptomen,  die  im  Bild  des  Morbus  Base- 
'  dowii  beobachtet  werden,  sind  besonders  noch  die  Veränderungen  der 
Hautbeschaffenheit  anzuführen.  Ganz  gewöhnlich  ist  das  starke  HiUege- 
fühl,  von  dem  die  Kranken  belästigt  werden  (die  Körpertemperatur  ist 
dabei  fast  immer  normal,  zeitweise  aber  kommen  nach  meiner  und 
Anderer  Erfahrung  Steigerungen  der  Temperatur  um  0,5  —  1,0°  und 
darüber  vor);  die  Haut  ist  häufig  geröthet  und  wechselt  leicht  ihre 
Farbe  oder  reagirt  auf  leichte  Reize  mit  lang  andauernder  Hyperämie 
oder  Quaddelbildung  (Urticaria  factitia,  Dermographismus).  Nicht  selten 
findet  sich  auffallend  stärkere  Pigmentanhäufung  in  der  Haut,  bald  nur 
an  den  schon  normaler  Weise  pigmentreichen  Stellen,  wie  an  den  Brust- 
warzen, in  den  Achselhöhlen  u.  s.  w. ,  bald  an  ungewöhnlichen  Orten; 
bald  ist  nahezu  die  ganze  Haut  braun  wie  beim  Morbus  Addisonü. 
Weniger  häufig  als  Pigmentreichthum  beobachtet  man  bei  BASEDowschen 
Kranken  Pigmeutverlust,  d.  h.  Vitiligofleckeu ,  die  bald  am  ganzen 
Körper,  bald  nur  am  Hals,  im  Gesicht  u.  ä.  w.  auftreten,  ferner 
Schwund  und  Weisswerden  der  Haare.  Oefter  ist  Sklerem  der  Haut 
von  mir  und  Anderen  beobachtet  worden,  ferner  Erythem,  Oedem  und 
Gangrän  der  unteren  Extremitäten.  Charakteristisch  ist  die  Neigung 
zu  reichlichen  Schweissen,  die  Hgperidrosis ;  auch  umschriebenes  und 
halbseitiges  Schwitzen  wurde  mehrfach  constatirt. 

Auch  sonstige  Secretionsanomalien  kommen  vor:  Salivation,  reich- 
licher Thränenfluss  und  Polyurie;  in  theoretischer  Beziehung  interessant 
ist,  dass  einige  Male  Zucker  im  Uriu,  speciell  auch  alimentäre  Glycosurie 
nachgewiesen  wurde.  Auch  eine  ausgesprochene  Neigung  zu  Blutungen 
macht  sich  zuweilen  bei  Basedowkrauken  gelteud. 
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Von  Seiten  der  Digestionsorgane  werden  vor  allem  anfallweise 
auftretende,  reichliche,  mit  Kolikschmerzen  verlaufende  Diarrhöen  beob- 
achtet, ausserdem  Erbrechen,  Bulimie  und  Polydipsie. 

In  mehreren  Fällen  klagten  meine  Kranken  über  „rheumatische" 
Schmerzen,  besonders  in  den  Gelenken;  auch  „Hydrops  articulorum 
intermittens"  wurde  im  Verlaufe  der  BASEDOw'schen  Krankheit  beobachtet. 

Höchst  interessant  ist  die  neuerdings  sicher  festgestellte  Verände- 
rung des  Stoffweclisels  bei  Basedowkranken.  Schon  längere  Zeit  fiel  auf, 
dass  dieselben  trotz  überreichlicher  Nahruugszufuhr  erschreckend  rasch 
mager  werden  können ;  man  war  daher  von  vornherein  geneigt ,  eine 
Steigerung  der  Zersetzungsvorgänge  als  Ursache  der  Abmagerung  an- 
zusehen. Aber  erst  die  Erfahrung,  dass  die  Fettsucht  durch  Verab- 
reichung von  Schilddrüsenpräparaten  erfolgreich  bekämpft  werden  kann, 
veranlasste  ein  geuaaeres  Studium  der  Wirkung  der  Thyreoidea  auf  den 
Stoffwechsel.  Magnts-Levy,  dem  wir  in  erster  Linie  den  sicheren  Nach- 
weis der  ausserordentlichen  Steigerung  des  Stoffwechsels  durch  die 
Schilddrüsenpräparate  verdanken ,  fand  bei  Verabreichung  von  Thy- 
reoideatabletteu  eine  Vermehrung  des  Sauerstoffverbrauchs  bis  aufs 
doppelte  des  normalen  und  constatirto  weiterhin,  dass  auch  bei  Basedow- 
kranken  eine  sehr  beträchtliche  Steigerung  des  Sauerstoff  Verbrauchs  (5.0  bis 
6,5  ccua  02  gegen  3,5 — 4,5  pro  Körperkilo  und  Minute  beim  normalen 
Menschen)  eintritt.  Es  ist  danach  sehr  wahrscheinlich,  dass  beim  Morbus 
ßasedowii  die  krankgewordene  Thyreoidea  einen  bedeutenden  Eiufluss 
auf  den  Stoffwechsel  im  Sinn  einer  Steigerung  desselben  ausübt,  und 
dass  es  im  Körper  selbst  gebildete  Substanzen  giebt,  die  ins  Blut  ge- 
langend auf  chemischem  Wege  eine  tiefeingreifende  Aenderung  des 
Stoffwechsels  zu  provociren  im  Stande  sind. 

Bei  längerer  Dauer  der  Krankheit  entwickelt  sich  allmählich  schwerste 
Kachexie,  der  die  Patienten  zum  Opfer  fallen,  wenn  nicht  vorher  inter- 
curreute  Krankheiten  (besonders  Pneumonie  und  Tuberculose  oder  Herz- 
insufficienz)  das  Eude  herbeiführen. 

In  einzelnen  Fällen  treten  Symptome  auf,  die  mehr  direct  auf  eine 
Erkrankung  des  Centrainervensystems  hindeuten:  Heini-  und  Para- 
plegien,  Facialisparesen,  nucleäre  Lähmung  der  Augenmuskeln,  partielle 
oder  verbreitete  Muskelatrophien,  Krämpfe  in  den  Extremitäten,  exqui- 
site Hysterie,  Epilepsie. 

Für  die  Präcisiruug  der  Diagnose,  speeiell  auch  für  das  Ineinandergreifen  Gen««u  der 
der  einzelnen  Erscheinung  der  BASEnowkrankheit  und  für  die  Abtrennung  der  Krankheit- 
zufälligen  von  den  im  Wesen  der  Krankheit  begründeten  Symptomen  wäre  es 
entschieden  von  Wichtigkeit,  wenn  wir  die  Ursache  derselben  kennen  wurden. 

Bis  vor  kurzem  war  aber  ihre  Pathogenese  ganz  dunkel,  und  auch  jetzt 
noch  halte  ich  die  Lehre  von  dem  Wesen  des  Mb.  Baaedowii  für  keineswegs 
klar  und  abgeschlossen.  Die  früher  fast  allgemein  gültige  Annahme  der  Er- 
krankung des  Halssgmpathicus  als  Ursache  des  Mb.  Basedowii  erklärt  bekannt- 
lieb, nicht  einmal  das  Zustandekommen  der  3  Cardiniderscheinungen,  indem, 
wenn  nicht  bei  der  Deutung  sehr  gekünstelt  verfahren  werden  soll,  für  die 
einzelnen  Sympaticusfasern  theils  Lähmung  (Folge:  Gefüsserweiterung — Struma- 
bildung), theils  permanente  Reizung  (Folge:  Tachycardie,  Herzklopfen,  zum  Theil 
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auch  Exophthalmus),  theils  functionelle  Integrität  (der  die  Pupillendilatation  be- 
dingenden Fasern)  vorausgesetzt  werden  muss.  Natürlicher  wäre  es  daher,  wie 
ich  glaube,  auf  alle  Fälle,  die  Genesis  Mb.  Baseduwii  mit  einer  Affeclion  der 
centralen,  jene  Nervenfunctionen  beherrschenden  Apjmrate  in  der  Med.  oblonguta 
in  Zusammenhang  zu  bringen,  wie  dies  seinerzeit  bereits  von  Geiokl  sen.  u.  A. 
geschehen  ist.  Filehne  hat  dieser  Annahme  eine  experimentelle  Stütze  verliehen 
dadurch,  dass  es  ihm  gelang,  durch  Läsion  der  Cpa.  restiformia  (der  Durch- 
gangstation der  betreffenden  Nervenbahnen)  beim  Kaninchen  die  3  Cardinal- 
symptome  (wenn  nuch  nicht  immer  alle  zu  gleicher  Zeit)  künstlich  hervorzurufen. 
Für  eine  Affection  der  Medulla  oblongata  als  letzte  Ursnehe  des  Mb.  Basedowii 
sprechen  übrigens  auch  klinische  Erfahrung,  so  die  im  Verlaufe  der  Krankheit 
sicher  beobachteten  nucleären  Lähmungen,  die  Zuckungen,  Lähmungen  und 
Atrophien  der  Muskulatur,  die  Meliturie  u.  a ;  in  einem  meiner  Fälle  von  exqui- 
sitem Mb.  Basedowii  bestanden  neben  Zuckungen  in  allen  vier  Extremitäten 
auch  leichte  Hypoglossus6törungen  und  Schlingbeschwerden.  Indessen  haben  die 
an  BASEDOwleichen  gemachten  Sectionen  doch  bis  jetzt  sehr  wenig  positive 
Befunde  in  Bezug  auf  anatomisch  nachweisbare  Veränderungen  der  Med.  obl. 
ergel)en,  und  andrerseits  gehört  das  Fehlen  von  Basedowsymptomen  bei  den 
verschiedensten  Med.  obl.- Krankheiten  geradezu  zur  Regel.  Will  man  sich  also 
nicht  mit  einer  funcliondlen  bulbären  Störung  im  Sinn  einer  Neurose,  ähnlich 
der  Chorea,  Epilepsie  u.  s.  w.  beruhigen,  so  muss  man  zugeben,  dass  die  Ob- 
longatatheoric  keineswegs  befriedigt. 

Die  Mehrzuhl  der  Aerzte  hat  denn  auch  neuerdings  dieselbe  mit  Recht 
verbissen  und  die  zuerst  von  Moebius  aufgestellte  Thyreoideatheorie  acceptirt. 
Danach  ist  „die  Basedowsche  Krankheit  eine  Vergißung  des  Körpers  dwch 
krankhafte  Thätigkeit  der  Schilddrüse".    Kein  Zweifel,  dass  diese  Annahme 
viel  für  sich  hat  und  manchen  dunklen  Punkt  im  Bild  der  Basedowschen 
Krankheit  in  plausibler  Weise  zu  erklären  geeignet  ist.    Fest  steht  die  Ver- 
änderung des  Stoffwechsels  bei  reichlicher  Zufuhr  von  Thyreoidenpräjiaratcn  und 
bei  Ba?edowk  ranken  im  gleichen  Sinn,  d.  h.  eine  Steigerung  des  Stoffwechseln, 
speciell  des  Sauerstoffverbrauchs,  während  umgekehrt  eine  Verringerung  des  Stoff- 
zerfalls bei  Myxödem  eonstntirt  werden  kann.    Damit  ist  die  Abmagerung  der 
Basedowkranken    und    andererseits   die    Gewichtzunahme    bei    Patienten  mit 
Myxödem  leicht  begreiflich,  und  ebenso,  dass  nach  Strumectomie  bei  Basedow- 
kranken  eine  Einschränkung  des  Eiweisszerfalls  bis   zu  25  °,0  da-  Gesaromt- 
stickstoffumsatzes  eintrat,  um  einem  Ansteigen  der  N-Ausscheidung  wieder  Platz 
zu  machen,  wenn  die  excidirte  Thyreoidea  nach  Strumectomie  verfüttert  wurde 
(Matth es).    Folgerichtig  ist  danach  anzunehmen,  dass  hei  der  Basedowkrnnkheit 
ein  Hyperthyreoidismus,  beim  Myxödem  ein  Hypothyreoidismus  vorliegt,  um  so 
mehr,    als    zwischen    diesen    beiden    Krankheiten    nuch    sonst  gegensätzliche 
Differenzen    bestehen :    hier  die  Vergrößerung  der  Schilddrüse,  Tachycardic, 
psychische  Reizbarkeit,  Hyj>eridrosis,  Erhöhung  der  Körpertemperatur  —  dort 
beim  Myxödem  Schwund  der  Schilddrüse,   Pulsverlangsamung,  Indolenz  und 
förmlicher  Stumpfsinn,  mangelhafte  Perspiration,  subnormale  Temperatur.  Be- 
denkt man  aber,  dass  Fütterung  mit  Schilddrüsenprüparaten  nie  alle,  ja  nicht 
einmal  die  cardinnlen  Symptome  der  Basedowschen  Krankheit  hervorruft,  und 
dass   die  anatomischen  Veränderungen    in   der  Schilddrüse  bei   letzterer  nur 
Anfangs  eine  Hyi>crplasie  des  Gewebs,  später  eine  qualitativ  veränderte  Drüsen- 
thätigkeit  wahrscheinlich  machen,  so  lässt  sich  die  Annahme  einer  einfachen 
(quantitativen)  Ueherfunction  der  Schilddruse  als  Ursache  des  Basedowschen 
Symptomencomplexes  nicht  halten.    Man  hätte  also  an  ein  durch  qualitative 
Drüsenthätigkeit  gebildetes  Gift  zu  denken,  das,  von  der  Thyreoidea  her  dem 
Blutstrom  zugeführt,  eine  Intoxication,  speciell  des  Nervensystems  hervorriefe. 
Solange  wir  indessen  keine  sicheren   Kenntnisse  filier  die  physiologische  Be- 
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deutung  der  Thyrvoidenthätigkeit  besitzen  uud  nicht  im  Stande  sind,  U119  auf 
experimentellem  Wege  in  die  Wirkung  jenes  fragliehen  Basedowgiftes  nähere 
Einsieht  zu  verschaffen,  bleibt  nichts  übrig,  als  in  der  Frage  bezüglich  des 
Zustandekommens  der  Basedow'schen  Krankheit  vorderhand  auf  eine  feste 
Stellungnahme  zu  verziehten. 

Die  Diagnose  des  Morbus  Basedowii  hat  keine  Schwierigkeiten,  so-  ^SSSSt 
bald  die  drei  Gardinalsytnptome  der  Krankheit  und  das  Zittern  zu  gleicher 
Zeit  vorhanden  sind.  Findet  man  nur  zwei  der  Symptome  ausgebildet, 
oder  ist  nur  eines  der  Symptome  im  ersten  Anfang  der  Entwicklung 
einer  Basedow'schen  Krankheit  nachgewiesen,  so  ist  die  Diagnose  der 
letzteren  unter  Umständen  gar  nicht  oder  wenigstens  in  der  Regel 
nicht  mit  Sicherheit  zu  stellen. 

Gewöhnlich  handelt  es  sich  beim  Vorhandensein  von  nur  einem 
Symptom  um  Tachycardie,  da  diese  das  erste  Krankheitssymptom  des 
Morbus  Basedowii  ineipiens  oft  längere  Zeit  hindurch  darzustellen  pflegt. 
Die  Beschleunigung  der  Herzthätigkeit  in  mässigen  Grenzen  ist  aber 
ein  so  häufiges  von  verschiedenen  Umständen,  in  erster  Linie  von 
Anämie  abhängiges  Symptom,  dass  damit  allein  für  die  Diagnose  nichts 
anzufangen  ist.  Tritt  übrigens  die  Tachycardie  und  das  Herzklopfen 
nur  in  Anfällen  auf,  mit  längerdauernden,  zwischen  die  einzelnen  Paro- 
xysmeu  eingeschobenen  Zeiten  normaler  Herzthätigkeit,  so  spricht  dies 
gegen  einen  beginnenden  Morbus  Basedowii. 

Auch  wenn  Pulsbeschleunigung  und  Struma  zu  gleicher  Zeit  vor- 
handen sind,  muss  man  mit  der  Diagnose  der  Basedow  schen  Krankheit 
vorsichtig  sein.  Denn  bei  anämischen  jungen  Mädchen  wird  die  Ent- 
wicklung einer  Struma  so  oft  beobachtet,  dass  die  Gombination  der 
Symptome:  Struma  und  Pulsbesehleunigung  (welche  letztere  bekanntlich 
eine  sehr  gewöhnliche  Erscheinung  der  Anämie  bildet)  ohne  die  Existenz 
einer  Basedow'schen  Krankheit  häufig  genug  vorkommt.  Für  die  letztere 
spricht  aber,  wenn  die  Pulsbeschleunigung  sehr  bedeutend  ist  (1U0  und 
darüber)  und  wenn  sie  sich  zugleich  mit  der  Struma,  wie  es  ab  und  zu 
geschieht,  in  wenigen  Tagen  entwickelt,  wenn  die  Struma  weich  ist,  und 
dabei  die  Gefässe  der  Schilddrüse  ausgedehnt  und  geschlängelt  erscheinen. 

Sicher  wird  die  Diagnose,  wenn  zur  Tachycardie  oder  zur  Struma 
und  Tachycardie  Veränderungen  an  den  Augen  treten.  Speeiell  das 
Ghaeke  sehe  Symptom  (s.  S.  355)  ist  von  hoher  diagnostischer  Bedeutung, 
weil  es  oft  früh  erscheint,  ja  allen  anderen  Symptomen  des  Morbus 
Basedowii  vorangehen  kann.  Ist  ein  Exophthalmus  deutlich  ausgesprochen, 
so  gewinnt  die  Diagnose  dadurch  die  feste  Stütze.  Nur  darf  nicht  ver- 
gessen werden,  dass  eine  primäre  Struma  anderer  Provenienz  durch 
Druck  auf  die  benachbarten  Halsnervenstämme  in  seltenen  Fällen  ein 
dem  Basedowgehen  Symptomeneomplex  ähnliches  Krunkheitsbild  her- 
vorrufen kann.  Hierbei  ist  aber  der  Exophthalmus  unerheblich  oder 
gar  nicht  entwickelt,  dagegen  eino  Veränderung  der  Pupilleniceite  (die 
beim  Morbus  Basedowii  je/dt)  neben  der  Pulsbeschleunigung  zu  constu- 
tiren,  auch  linden  sich  die  genannten  Folgeerscheinungen  des  Druckes 
der  Struma  auf  die  Nachbarschaft  meist  nur  auf  der  Seite 
die  der  stärksten  Entwicklung  des  Kropfes  entspricht. 
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Die  verschiedenen  anderen  Symptome  des  Morbus  Basedowii:  das 
Zittern,  die  profuse  Schtceisssecretion,  die  Abmagerung,  die  Veränderungen 
der  Haut,  die  Diarrhöen,  die  fieberhafte  Körpertemperatur  u.  s.  w.  können 
zur  Befestigung  der  Diagnose  beitragen,  werden  aber  für  den  vorsich- 
tigen Diagnostiker  nie  mehr  als  die  Rolle  von  diagnostischen  Erganzungs- 
momenten  abgeben. 


Diagnose  der  Krankheiten  der  Muskeln. 

Im  Anschluss  an  die  Krankheiten  des  Nervensystems  soll  die  Dia- 
gnose der  Krankheiten  der  Muskeln  abgehandelt  werden.  Eine  derselben, 
die  progressive  Muskeldystrophie,  ist  wegen  ihrer  engen  diagnostischen 
Beziehungen  zur  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  schon  gelegent- 
lich der  Erörterung  der  Diagnose  der  Kückenmarkaffectionen  besprochen 
worden  (8.  140  ff.).  Von  den  übrigen  Muskelerkrankungen  sind  zwei 
von  grösserer  praktischer  Bedeutuug,  der  sog.  Muskelrheumatismus  und 
die  neuerdings  mehrfach  beobachtete  acute  multiple  Myositis. 


Acuter  und  chronischer  Muskelrheumatismus. 

Krankheit«-  [  Die  alltäglich  zu  beobachtende  Krankheit  äussert  sich  in  heftigen  Schmerzen 
in  den  befallenen  Muskeln,  sobald  sie  activ  oder  passiv  bewegt  werden,  oder 
wenn  ein  Druck  von  aussen  auf  dieselben  ausgeübt  wird.  Zu  besonderer  Heftig- 
keit steigern  sich  die  Schmerzen,  wenn  die  betreffenden  Muskeln  passiv  gedehnt 
oder  mittelst  des  faradischen  Stromes  in  starke  Gmtraction  versetzt  werden,  oder 
wenn  man  eine  Partie  zwischen  die  Finger  fasst  und  leicht  quetscht.  Nach 
meiner  Erfahrung  kann  die  Krankheit  mit  Schmerzhaftigkeit  der  Sehnen  be- 
ginnen, und  der  Prozess  in  die  Muskelsubstanz  fortschreiten;  meist  ist  nur  ein 
einziger  Muskel,  zuweilen  auch  eine  ganze  Muskelgrupj*  ergriffen,  die  Funktion 
derselben  sehr  erschwert  oder  ganz  aufgehoben.  Um  die  Steigerung  der  Schmerzen 
zu  verhindern,  wird  jede  Bewegung  des  betreffenden  Körpertheils  ängstlich  ver- 
mieden, wodurch  die  Patienten  je  nach  dem  Sitz  des  Muskelrheumatismus  eine 
in  der  Hegel  sehr  charakterische  Körj>erhaltung  annehmen.  So  wird  bei  ein- 
seitigem Rheumatismus  der  Halsmuskeln  der  Kopf  schief  gehalten  (Torticullis 
rhcumatica)y  beim  Rheumatismus  der  Lendenmuskulatur,  speciell  des  Quadratus 
lumborum  (Lumbago),  der  Rumpf  steif  gehalten.  Beim  Rheumatismus  der 
lirtistmuskeln  ist  das  Athmen,  Niessen,  Husten  u.  s.  w.  schmerzhaft,  so  dass 
der  Patient  nur  oberflächlich  respirirt  und  jene  Reflexbewegungen,  so  gut  es  geht, 
unterdrückt  Gelegentlich  können  auch,  wie  es  scheint,  die  Kehlkopfmuskeln 
vom  Rheumatismus  befallen  werden  und  davon  Heiserkeit,  Unbeweglicbkeit  der 
Stimmbänder  und  Phonatiotisstörungen  abhängig  sein. 

D!u*Sno«e1'  "Während  die  Diagnose  im  Allgemeinen  unter  Beachtung  der  angegebenen 

Merkmale  der  Krankheit  keine  Schwierigkeiten  hat,  kann  zuweilen  eine  Neuralgie 
oder  beim  Rheumatismus  der  Brustmuskeln  eine  Pleuritis  sicca  differential- 
diagnostisch in  Frage  kommen.  Die  Schmerzhaftigkeit  der  Muskeln  bei  Com- 
pression  derselben  zwischen  den  Fingern,  das  Verschwinden  oder  wenigstens 
vorübergende  Nachlassen  der  Schmerzen  nach  Faradisirung  und  die  eclatante 
Steigerung  derselben  bei  gewissen  Bewegungen,  die  den  Muskel  in  Contraction 
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oder  Dehnung  versetzen,  schützt  vor  Verwechslung  der  Krankheit  mit  Pleuritis, 
auch  wenn  bei  letzterer  keine  Dämpfung  oder  zeitweise  kein  Reibegeräusch 
nachzuweisen  ist  Für  Intercostalneuralgie  spricht  im  Zweifelfalle,  dass  die 
Ausbreitung  des  Schmerzes  sich  genau  an  die  Ausbreitung  eines  Intercostalnerven 
hält  und  bei  der  Betastung  des  Intercostalraums  ganz  circumscripta  Stellen 
desselben  schmerzhaft  sind,  ferner  das*  die  Schmerzeu  zwar  auf  stärkere  Athem- 
bewegungen  u.  ä.  heftiger  werden,  aber  zwischenhinein  auch  ganz  unmotivirt 
zu  förmlichen  Schmerzparoxvsmen  sich  steigern.  Auch  ein  übrigens  nicht  häufiges 
Verhalten  des  Schmerzes  bei  der  Intercostalneuralgie,  dass  er  (im  Gegensatz  zum 
Verhalten  bei  rheumatischer  Affection  des  Muskels)  durch  starken  Druck  ge- 
mildert wird,  spricht  direct  gegen  Muskelrheumatismus  im  einzelnen  Falle. 

Man  sollte  meinen,  dass  eine  so  häufige  Krankheit,  wie  der  Muskel-  ^auWic" 
rheumatismus,  ihrem  Wesen  nach  genau  bekannt  wäre  und  damit  die  Diagnose 
an  Sicherheit  gewänne.  Das  ist  aber  bis  jetzt  nicht  der  Fall;  doch  lassen 
Beobachtungen,  die  ich  in  letzter  Zeit  an  mehreren  hundert  Fällen  gemacht 
habe,  es  wahrscheinlich  erscheinen,  dass  die  Krankheit  jedenfalls  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  infeclioser  Natur  ist.  Dafür  spricht  eine  Reihe  von 
Gründen:  Die  Häufung  der  Fälle  von  Muskelrheumatismus  zu  gewissen  Zeiten, 
der  Beginn  der  Krankheit  mit  Alltfeincinersehcinunijcn,  die  den  Muskelschmerzen 
einige  Zeit  vorangehen  können,  die  Flüchtigkeit  und  Verbreitung  der  letzteren 
auf  mehrere  Muskeln,  das  Fieber  (in  ljs  der  Fälle)  und  die  Antheilnahme  innerer 
Organe  an  dem  Erkrankungsproeess,  speciell  des  Endocards.  Nicht  ungewöhnlich 
i.-t  auch  ein  Uebergung  des  Muskelrheumatismus  in  acuten  Gelenkrheumatismus, 
s«»  dass  vielleicht  die  infectiöse  Noxe,  die  den  Muskelrheumatismus  veranlasst, 
nur  das  abgeschwächte  Virus  des  Gelenkrheumatismus  darstellt,  jedenfalls  dem 
letzteren  nahe  verwandt  ist. 

Das  Krankheitsbild  des  chronischen  Muskelrheumntismus  ist  viel  weniger 
präeis.  Es  sind  schwächere,  mehr  herumziehende,  meist  vom  Witterungwechsel 
abhängige  Schmerzen,  auf  die  hin  gewöhnlich  der  chronische  Muskelrheumatis- 
mus diagno*tieirt  wird.  Diese  Diagnose  steht  aber,  sofern  nicht  der  Zusammen- 
hang mit  einem  ursprünglich  acut  einsetzenden  Muskelrheumatismus  unzweifel- 
haft ist,  meist  auf  höchst  schwachen  Füssen;  sie  ist  in  der  Regel  eine  nichts- 
sagende Verlegenheitsdiagnose ,  mit  der  nicht  näher  definirbaren  Schmerzen  ein 
Name  gegeben  wird. 


Acute  multiple  Myositis. 

Seit  den  Veröffentlichungen  von  E.  Wagner,  Hepp,  und  Unverricht 
vom  Jahre  18H7  über  eine  bis  dahin  so  gut  wie  unbekannte  Krankheit, 
die  acute  Polymyositis,  ist  dieselbe  mehrfach  beschrieben  worden,  so  dass 
an  ihrer  Existenz  nicht  mehr  gezweifelt  werden  kann.  Ich  selbst  habe 
unlängst  vier  Fälle  von  Polymyositis,  die  mit  einander  ätiologisch  in 
Verbindung  standen  und  für  den  infectiöseu  Charakter  der  Krankheit 
sprachen,  beobachtet. 

Ehe  wir  auf  die  Diagnose  näher  eingehen,  wird  es  sich  empfehlen,  Kr»'^eit*- 
das  Krankheitsbild  nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Berichten  eingehend 
zu  besprechen,  da  die  Krankheit  noch  wenig  gekannt  ist. 

Bald  plötzlich,  bald  allmählich  setzt  die  Krankheit  gewöhnlich  mit 
gewissen  Ällgemeinerscheinungen  ein:  mit  Kopfschmerzen,  Schwächege- 
ftihl,  Uebelkeit,  mit  Schüttelfrost  (in  einem  meiner  Fälle),  Schmerzen 
beim  Urinlassen,  mit  Exanthemen,  die  in  verschiedenen  Fällen  sehr  variabel 
waren:  Erytheme,  Roseolen,  Urticaria,  Herpes,  oder,  wie  in  zwei  meiner 
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Fälle,  eiu  psoriasisähnliches  Exanthem  mit  starker  Schuppung  der 
Epidermis.  Auch  eine  Milzschwellung  wurde  in  den  acut  verlaufenden 
Füllen  mehrfach  nachgewiesen.  Fieber  war  stets  vorhanden,  von  mitt- 
lerer Intensität  mit  entsprechender  Pulsbeschleunigung;  in  2  meiner 
Fälle  traten  intercurrente  Schüttelfröste  auf.  Ihr  eigentliches  Gepräge 
erhält  die  Krankheit  durch  die  örtlichen  Symptome,  die  entweder  sofort 
mit  den  Allgemeinerscheiuuugen  oder  etwas  später  als  diese  sich  ein- 
stellen. Es  sind  dies  schmerzhafte  Empfindungen  in  den  Extremitäten 
und  im  Rumpf,  zum  Theil  krampfhafter  Natur,  welche  die  Bewegungen 
der  Patienten  ungemein  erschweren.  Die  befallenen  Muskeln  sind  ausser- 
ordentlich druckempfindlich,  besonders  an  den  Stellen  des  Ansatzes  der 
Muskeln  an  die  Sehnen,  wie  in  dem  Falle  von  Plehn  und  meinen  eigenen 
Fällen;  ausserdem  ist  eine  consistente  Infiltration  der  Muskeln  nachzu- 
weisen, wenn  nicht  das  concomitirende  Hautödem  ihre  Palpation  unmög- 
lich macht.  Die  Affection  tritt  nicht  gleich  in  allen  der  Erkrankung 
anheimfallenden  Muskeln  auf,  sondern  schreitet  bald  rascher,  bald  lang- 
samer von  Muskel  zu  Muskel  fort.  Besonders  charakteristisch  ist  das 
mit  der  Polymyositis  verbundene  Hautödem,  das  mit  vorübergehender 
Röthung  der  Haut  einhergeht.  Auch  die  Gelenke  können  entzündlich 
aihcirt  sein.  In  2  meiner  Fälle,  in  denen  die  Schenkelmuskeln  be- 
sonders stark  befallen  waren,  entwickelte  sich  eine  Thrombose  der 
Schenkel rene,  die,  wie  ein  zur  Section  gekommener  Fall  bewies,  nicht  zur 
Erweichung,  sondern  zur  Consolidirung  des  Thrombus  geführt  hatte. 
Die  Krankheit  verläuft  meist  tödtlich,  sobald  die  Erscheinungen  stärker 
ausgesprochen  sind;  doch  kommt  es  nach  meiner  Erfahrung  vor,  dass 
die  Krankheit,  auch  wenn  sie  sehr  schwer,  d.  h.  mit  Verbreitung  der 
Entzündung  auf  fast  alle  Muskeln,  mit  Veneuthrombose,  Gelenkentzün- 
dungen und  Schüttelfrösten  verläuft,  schliesslich  doch  nach  Monaten 
mit  Genesung  endet. 

Erstreckt  sich  die  Myositis  auf  die  Muskeln  des  Pharynx  und  der 
Athemmuskeln ,  so  können  daraus  gefährliche  Functionstörungen  ent- 
stehen: Schlingbeschwerden  und  Respirationsinsufficienz;  durch  die 
Affection  der  Zungenmuskulatur  kann  die  Sprache,  durch  die  der  Augen- 
muskeln die  Bulbi  stark  beeinträchtigt  werden.  Bei  langer  Dauer  der 
Krankheit  gehen  die  Anschwellungen  zurück,  und  bildet  sich  eine  aus- 
gesprochene Atrophie  der  befallenen  Muskeln  aus.  Stärkere  Sensibilität- 
Störungen  und  Schmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  auf  Druck  fehlen;  die 
elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  wurde,  wenn  sie  geprüft  werden 
konnte,  als  herabgesetzt  gefunden;  dasSensorium  war  bei  meinen  Kranken, 
wie  bei  denjenigen  Anderer,  stets  frei.  Mehrfach  wurde  eine  starke 
Neigung  zum  Schwitzen  beobachtet. 

Wegen  der  Seltenheit  der  Krankheit  mag  der  mit  Tod  endende 
Fall  meiner  Beobachtung  in  seinem  Verlaufe  kurz  beschrieben  werden: 

Fall  you  E.  M.,  22  Jahre  ah,  rec.  8.  Juni  1892,  gest.  30.  Juli  1892. 

Polymyo- 

*'«ut»b"  Anamnese.    Ehern  beide  an  Wnssersueht  p-storben,  2  Geschwister  leben 

und  sind  gesund.  Im  19.  Jahre  Lungenentzündung,  sonst  gesund  bw  zum 
3.  Juni,  wo  Pat,  plötzlich  unter  Schüttelfrost  mit  Uebelkeit.  Kopfschmerzen, 
Leibschmerzen  erkrankte,  die  sieh  besonders  stark  beim  Gehen,  Stehen  und 
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Wasserlassen  fühlbar  machten;  Stuhl  regelmässig.  Seit  5.  Juni  ist  Pat.  bett- 
lägerig; seither  halx  ri  die  Schmerzen  im  Unterleib  nachgelassen.  Am  5.  Juni 
schwoll  das  Gesicht  an ;  die  Haut  war  „gespannt",  seit  dem  7.  Juni  mit  rothen 
Flecken  bedeckt.  Wegen  der  zunehmenden  Schwäche,  Schmerzen  in  den  Gliedern, 
im  Kreuz  und  Unterleib  sucht  Pat.  das  Juliusho?pitnl  auf.  Sie  klagt  zugleich 
ül>er  Appetitlosigkeit,  vermehrten  Durst,  etwas  Sehwindel  und  Kopfschmerz. 

8.  Juni.  Status  praesens.  Kräftig  gebauter  Körper,  gesunde  Gesichtsfarbe. 
Auf  der  Haut  des  Gerichtes  zahlreiche,  unregelmässige  rothbraune  Flecken  von 
der  Grösse  einer  Linse  bis  zu  der  eines  20  Pf.-Stückep,  die  zum  Theil  confluiren, 
etwas  ül>er  das  Hautniveau  hervorragen  und  auf  Druck  verblassen.  Aehidiehe 
spärliche  Flecken  finden  sich  auf  der  Haut  der  Schultern,  der  Brust  und  der 
Ol»ernnne  und  später  auch  der  Hände.  Der  Ausschlag  juckt  nicht.  Keine 
Oedeme,  kein  Icterus.  Drüsenschwellungen  entlang  dem  Cueullaris  der  rechten  Seite. 

Lungen  weder  Dämpfung  noch  Rasseln  zeigend,  leichte  Laryngitis.  Herz 
normal;  Puls  regelmassig,  langsam.  Milz  und  Leber  nicht  vergrössert,  nicht 
palpajK-1.    Druck  in  dir  linken  Lendengetjcnd  schmerzhaft. 

Die  Diagnose  wurde  auf  Laryngitis,  Bronchitis  und  Lumbago  gestellt. 

In  den  nächsten  Tagen  klagte  Pat.  über  Schmerzen  am  Schluss  der  Urin- 
entleerung, Schmerzhaftigkeit  bei  Druck  auf  die  Blasengt  gend;  starker  Fluor 
albus.  Der  nach  vorhergehender  Vaginalausspülung  gelas-ene  Urin  ist  trüb, 
übrigens  nicht  zersetzt,  sauer  und  enthält  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
zahlreiche  Kiterkörperehen  und  stark  bewegliche  Bacillen,  so  dass  die  Existenz 
einer  Cgstilis  zweifellos  ist. 

26.  Juni.  Bei  Pat.  beginnt  heute,  nachdem  sie  bis  dahin  nur  vereinzelte 
Teiiiperaturhöhen  von  38,5°  gezeigt,  sonst  aber  nicht  gefiebert  hatte,  ein  bis  zum 
Schluss  des  Lehens  andauerndes,  mehr  oder  weniger  conti nuirliches  Fieber  von 
3*J° — 40°;  an  einzelnen  Tagen  steigt  dasselbe  sogar  auf  41°  und  darüber,  die 
Pulszahlen  bewegen  sich  zwischen  120 — 140.  Bronchitisehe  Geräusche  bei  nor- 
malen Percussionsverhältnissen  der  Lungen.  Wiederholte  Untersuchung  des  Spu- 
tums ergiebt  keine  Tubcrkelbacillen. 

29.  Juni.  Gestern  Abend  klagte  Pat  über  krampfartige  Gefühle  in  Brust 
und  Unterleib,  die  das  Athmen  erschweren.  Heute  früh  reissende  Schmerzen 
beim  Aufstellen  des  Beines  und  beim  Sitzen  neben  den  schon  früher  vor- 
handenen Lendenschmerzen;  die  Bauchhaut  gegen  tiefen  Druck  empfindlich. 
Dazu  gebellt  sich  am  30.  Juni  ausserordentlich  starke  Schmerzhaftigkeit  der 
Wadenmushdatur  soteie  der  Bauchmuskeln  der  linken  Seite  bei  Druck.  Bran- 
chiiis stärker,  Milz  nicht  vergrössert.  Zwei  Anfälle  von  Dyspnoe  während  des 
Tages,  wobei  keuchend,  beschleunigt  geathmet  wird;  Cyanose  fehlt. 

1./2.  Juli.  Seit  heute  ist  die  Schwellung  der  linken  Wade  in  unzweifel- 
hafter Weise  ausgesprochen.  Knöchelcontoureu  verstrichen.  Schmerzhaftigkeit 
genau  auf  die  Wadenmuskulatur  beschränkt;  die  darüberliegende  Haut  und  die 
Gelenke  nicht  empfindlich,  der  rechte  Unterschenkel  schmerzlos  und  schlank, 
3  cm  dünner  als  der  linke.  Ganz  besonders  schmerzhaft  sind  die  Sehnenansätze 
in  der  Gegend  der  liniekehle,  die  Haut  darüber  ohne  Schmerz  faltbar.  Am 
Oberschenkel  sind  die  Adductoren  schmerzhaft ,  der  Quadrieeps  nicht.  Druck 
auf  die  einzelnen  Servenstämme  ruß  keinen  Schmerz  hervor,  dagegen  macht 
Beklopfen  der  Tibia  Schmerz,  indessen  nur  in  den  Gastrocnemiis,  nicht  an  den 
beklopften  Stellen  selbst.  Im  linken  Arm  Gefühl  fies  Kriebelns;  doch  fehlen 
Motilität-  und  ßensibilitätstörungen  vollständig. 

5.  Juli.  Die  Gegend  der  V.  cruralis  sinistra  stark  empfindlich;  Throm- 
bose deutlich  nachzuweisen:  ödematöse  Seh  wellung  der  ganzen  linken  unteren 
Extremität.  Eruption  des  Ausschlages  jetzt  auch  an  den  Händen;  das  Exan- 
them juckt  nicht. 
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7.  Juli.  Rectus  abdom.  beiderseits  empfindlich,  ebenso  der  Obläj.  al>- 
dominis  linkerseits.  Haut  über  diesen  Muskeln  nicht  empfindlich.  Beträchtlicher 
Bronehinlkatarrh,  stets  guter  Appetit. 

12.  Juli.  Erbrechen  seit  einigen  Tagen;  Schmerzen  im  rechten  Bein., 
besonders  in  der  rechten  Wude  bei  Druck.  Schüttelfrost,  der  sich  die  nächsten 
Tage  wiederholt.    Urin  seit  Tagen  eiweissfrei. 

25.  Juli.  Ln  Verlauf  der  letzten  Woche  wiegen  die  dyspeptisehen  Er- 
scheinungen vor,  und  kommt  die  Pat.  in  ihrem  Kräftezustnnd  stark  herunter. 
Zugleich  nimmt  die  Schmerzhaftigkeit  im  rechten  Bein  immer  mehr  zu;  dabei 
auch  ödematöse  Anschwellung  desselben.  Der  Gastrocnemius  ist  besonders  stark 
empfindlich,  aber  auch  die  darüber  liegende  Haut;  Bauchmuskeln  nicht  mehr 
schmerzhaft.    Das  Exanthem  hat  das  Aussehen  einer  Psoriasis  angenommen. 

27.  Juli.  Entwicklung  einer  Dämpfung  im  linken  Unterlappeu ;  mscher 
Verfall.    Am  30.  Juli  erfolgt  der  Exitus  letalis. 

Die  Obduction  (Prof.  v.  Rindfleisch),  13  Stunden  post  mortem,  ergiebt 
eine  linksseitige  serohbrinöse  Pleuritis,  Mediastinitis  serosa,  fast  vollständige 
Cumpressinn  der  linken  Lunge,  circumscripte  Hyperämie  mit  beginnender 
Pneumonie  in  der  rechten  Lunge,  Fettinfiltration  der  Leber,  Myositis  paren- 
chymatosu;  Venenthrombose  in  der  V.  saphena  beginnend,  in  die  V.  cava  sich 
fortsetzend;  Thrombusmassen  fest,  nicht  erweiclil.  Harnblasenschleimhaut 
ziemlich  stark  injicirt;  Milz  und  Xieren  normal. 

Der  Passus  des  Sectionsprotokolls,  der  sich  auf  die  Myositis  und  Throm- 
bose bezieht,  lautet:  In  der  V,  cava  inj.  findet  sich  ein  Gerinnsel,  das  äusserlich 
derb,  innerlich  lacunär  eingeschmolzen  ist;  die  Thrombose  setzt  sieh  auf  die  Bi- 
fureation  fort.  In  der  Iliaca  int.  ein  altes  erweichtes  Gerinnsel,  das  sich  auch 
in  die  Hypogastrien  fortsetzt.  Die  V.  saphena  ist  mit  einem  massig  alten  Ge- 
rinnsel gefüllt;  der  Thrombus  der  V.  cruralis  in  der  Mitte  roth,  aussen  mit 
einem  dunkeln  Mantel  umgeben.  Der  M.  adduetor  magnus  ist  an  seinem 
vorderen  oberen  Umfang  weissliehgrau  verfärbt  gegenüber  dem  mehr  normalen 
C'olorit  in  seinem  unteren  Theil.  Deutliches  Gedern  des  Muskels,  auf  der  Sehuitt- 
f lache  Wasser  hervorquellend:  der  Reclus  abdominis  blassgrau  verfärbt.  In 
der  Kniegegend  das  subcutane  Bindegewebe  stark  ödematös;  die  Muskeln  scheinen 
nicht  so  blass  und  grau  wie  die  Adduetoren.  Am  6'osfrocneim'us  macht  sich 
in  der  oberen  Muskelschicht  Atrophie  und  (Jedem  bemerklich:  das  Muskelfleiseh 
fühlt  sich  mürbe  an,  oder  lassen  sich  die  Fascien  leicht  erkennen,  kein  Eiter', 
auffallend  grosse  Zerreisslichkeit  des  Parenchyms.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung des  Gastrocnemius  ergiebt  am  frischen  Präparat  Spuren  fettiger  De- 
generation ;  am  Adduetor  sin.  ergiebt  sich  parenchymatöse  Myositis,  am  Adduetor 
dexter  keine  Veränderung;  ebenso  sind  die  Pectornles,  die  Muskeln  der  Kopf- 
haut und  die  Augenmuskeln,  die  Zungenmuskulatur  und  Nackenmuskeln  frei 
von  Veränderung. 

Die  Untersuchung  der  in  MüLLEu'sche  Lösung  gebrachten  Muskeln  und 
Nerven  durch  v.  Rindfleisch  ergab  nach  4  Monaten  folgendes  Resultat: 

An  den  Muskeln  finden  sich  neben  vollkommen  normalen  Bündeln  solche 
von  10 — 20  Stück  Muskelfasern  gebildete,  in  denen  die  letzteren  verschieden 
stark  alterirt  sind.  7.  Grad:  Brüchigkeit  der  contractilen  Substanz,  Neigung 
zum  Querzerfall  in  kurze,  fast  ebenso  lang  als  breit  erscheinende  Stücke;  da- 
neben sehr  neeentuirte  Querstreifung.  2.  Grad:  körnige  Trübung  bis  zum  Ver- 
schwinden der  Querstreifung  und  allmähliche  Dickenabnahme;  daneben  Wuche- 
rung der  Sarkolemmkerne;  3.  Grad:  gänzlicher  Schwund  der  contractilen  Sub- 
stanz unter  Zurücklassung  eines  kernreichen  Sarkolemmschlauches. 

Was  die  Senden  anlangt,  die  im  Bereiche  der  erkrankten  Muskulatur  auf- 
gefunden wurden,  so  verhielten  sich  dieselben  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung völlig  intact.   Stänunchen  von  3— 10  Primitivfasern  konnten  theil»  auf 
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grös-ere  Strecken  verfolgt,  theila  auf  Querschnitfcn  und  Schrägschnitten  ange- 
troffen wenlen.  Die  WElGERTsche  Färbung  Hess  die  Markscheiden  in  der 
gewöhnlichen  Weise  hervortreten  und  an  Hämatoxylinpräparaten  konnte  ins- 
bcsondere  eine  Vermehrung  der  Kerne  und  Zellen  und  des  Neurilemm«  nicht 
nachgewiesen  werden.  Die  Axencylinder  waren  gut  sichtbar,  färbbar  und  fehlten 
nirfreinls. 

Die  Diagnose  der  Krankheit  ist  bei  dem  im  Ganzen  prägnanten  D^r*^""''" 
Krankheitsbild  und  der  zweifellosen  Concentration  der  Affection  auf  die  Trichinose. 
Muskeln  nicht  schwierig,  sobald  gewisse  unter  ähnlichen  Symptomen 
verlaufende  Krankheiten  ausgeschlossen  werden  können.  Wie  mir  selbst, 
wird  jedem  Beobachter  zunächst  die  Frage  nahe  getreten  sein,  ob  nicht 
Trichinose  vorliege.  Eine  Unterscheidung  der  beiden  Krankheiten  unter 
blosser  Berücksichtigung  des  Symptomenbilds  ist  in  der  Thai  auch  nicht 
möglich,  die  Beachtung  der  Aetiologie  und  die  mikroskopische  Unter- 
suchung der  Fäces  oder  eines  excidirton  Muskelportikelchens  kann  erst 
sicher  entscheiden,  welche  von  beiden  Krankheiten  zu  diagnosticirou  ist 
Allerdings  sprechen  einzelne  Erscheinungen  im  Kraukheitsbild  von  vorn- 
herein mehr  für  Trichinose,  als  für  Polymyositis,  so  das  Vorwiegen  der 
Digestionstörungen,  (des  Erbrechens  und  der  Diarrhöe)  und  die  Con- 
centration der  Oedeme  auf  das  Gesicht  und  die  Augenlider  im  Anfange 
der  Krankheit.  Im  Uebrigeu  sind  aber  die  localen  Erscheinungen  an 
den  Muskeln ,  die  Anschwellung  und  harte  Infiltration,  die  Schmerz- 
hnftigkeit  gegen  Druck,  das  Hautödem,  die  Sehlingbeschwerden,  die 
Dyspnoean fälle,  die  Bronchitis  und  ihre  Folgen,  ja  auch  die  Neben- 
erscheinungen: die  Schweisse,  das  Fieber  und  die  Hautausschläge,  in 
beiden  Krankheiten  gleich,  so  dass  die  Polymyositis  mit  Recht  als 
„PlBeudotrichinose"  bezeichnet  worden  ist  (Näheres  s.  Trichinenkrankheit). 

Die  zweite  der  Polymyositis  in  ihren  Symptomen  nahestehende 
Krankheit  ist  die  Polyneuritis.  Beiden  gemein  sind  Schmerzen ,  even- 
tuell auch  Parästhesien,  die  secundäre  Muskelatrophie,  die  Schweisse; 
auch  Hautödem  und  Fieber  kommen  bei  der  Neuritis  multiplex  vor. 
Indessen  wiegen  doch  bei  letzterer  die  Sensibilitätstörungen  und  Läh- 
mungen (mit  BaR)  und  ebenso  die  Schmerzhuftigkeit  der  Nervenstämme 
vor,  während  bei  der  Myositis  die  letzteren  selbst  auf  Druck  nicht  em- 
pfindlich sind,  die  exquisite  Druckschmerzhaftigkeit  vielmehr  exclusiv 
auf  die  Muskeln,  besonders  auch  auf  die  Sehnenansatzstellen  localisirt 
ist,  und  der  Proeess  in  seinem  Fortschreiten  Muskel  um  Muskel  befällt 

Eine  andere  Form  der  Muskelentzündung,  die  eitrige  Myositis,  wie 
sie  im  Gefolge  von  Phlegmonen,  Knochen-  und  Gelenkeiterungen  auf- 
tritt, ist  schon  dadurch  von  der  Polymyositis  unterschieden ,  dass  sie 
auf  einen  relativ  engen  Bezirk  beschränkt  bleibt,  nicht  wie  diese  eine 
ausgesprochene  Tendenz  zur  Verbreitung  auf  viele  Muskeln,  ja  gewöhn- 
lich auf  das  gesummte  Muskelsystem  zeigt.  Auch  die  im  Allgemeinen 
seltene  Myositis  im  Gefolge  von  Infeetionskrankheiten,  wie  die  Myositis  im 
Verlaufe  des  Typhus  abdominalis,  der  Scarlatina  und  kryptogenetischen 
Septicopyäinie,  die  in  theila  serösen,  theils  eitrigen  Infiltrationen  der 
Muskeln  besteht,  kommt  zuweilen  differentialdiagnostisch  in  Betracht; 
doch  macht  die  Unterscheidung  bei  Berücksichtigung  der  vorangegange- 
nen oder  noch  bestehenden  speciellcn  Lafectionsk rankheit  nie  ernstliche 
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Schwierigkeiten.  Dies  gilt  .auch  von  der  Myositis  syphilitica,  die  wenig- 
stens in  ihrer  diffusen  Form  mit  der  Polymyositis  verwechselt  werden 
könnte,  indem  auch  sie  mit  Schmerzen  verläuft  und  mehrere  Muskeln 
befallen  kann.  Der  Umstand  aber,  dass  diese  Krankheit,  wie  es  scheint, 
mit  Vorliebe  zur  Contractur  führt,  und  daneben  ausgesprochene  Er- 
scheinungen schwerer  Syphilis  bestehen,  wird  die  Diagnose  auf  die  rich- 
tige Bahn  leiten.  Sobald  deutliche  Gumraata  in  den  Muskeln  sich  aus- 
bilden, ist  eine  Verwechslung  ohnedies  nicht  mehr  möglich. 


Myositis  ossificans. 

Die  Myositis  ossificans  ist  eine  äusserst  seltene  Krankheit,  W  welcher  der 
grösste  Theil  der  Körpermuskeln  langsam,  aber  progredient  in  einzelnen  Schüben 
der  Verkalkung  und  Verknöcherung  anheimfällt ;  sie  ist  schlechterdings  nicht  zu 
verkennen,  wenigstens  nicht,  nachdem  einmal  die  Verkalkung  im  Muskel  Platz 
gegriffen  hat.  In  den  ersten  Tagen  der  einzelnen  Attaquen,  bei  denen  es  sich 
zunächst  um  eine  interstitielle  Muskelentzündung  und  teigig-consistent  sich  an- 
fühlende Auftreibung  der  befallenen  Muskelpartie  handelt,  könnte  die  Krankheit 
allerdings  mit  einer  beginnenden  Polymyositis  verwechselt  werden,  da  in  dieser 
Periode  der  Entwicklung  der  Myositis  ossificans,  wie  bei  jener,  Schmerzhaftig- 
keit  der  ergriffenen  Muskeln.  Hautödein  und  Fieber  bestehen.  Diese  Erschei- 
nungen sind  aber  bei  der  Myositis  ossificans,  nur  ganz  transitorischer  Jsatur; 
bald  entwickelt  sich  in  dem  ergriffenen  Muskel  ein  allmählich  an  Umfang  und 
Härte  zunehmender  Kern  mit  gewöhnlich  zackiger  Peripherie,  der  später  mit  dem 
benachbarten  Knochen  verwächst,  den  Muskel  seiner  Contractionsfähigkek  be- 
raubt und  sieh  bei  der  Palpation  deutlich  als  Knochenmasse  präsentirt  Die 
Kranken  werden  dabei  vollständig  steif,  verlieren  im  Bereich  der  von  dem  krank- 
heitsprocess  befallenen  Körpertheile  die  Möglichkeit  jeder  activen  Bewegung  und 
fühlen  sich,  wenn  die  Thoraxmuskulatur  befallen  ist,  wie  von  einem  Panzer 
umschnürt,  der  das  Athmen  erschwert.  Eine  Verwechslung  der  ausgebildeten 
Myositis  ossificans  mit  einer  anderen  Krankheit  halte  ich  nach  «lern,  was  ich 
selbst  davon  gegeben,  für  unmöglich. 
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Diagnose  der  Krankheiten  des  Blutes  und  des 
Stoffwechsels  —  Constitutionskrankhciten. 

I.  Krankheiten  des  Blutes. 
Anatomisch-physiologische  Einleitung. 

Das  Blut  stellt  eine  je  nach  seiner  arteriellen  oder  venösen  Beschaffenheit 
hell-  oder  dunkelroth  gefärbte,  undurchsichtige,  flüssige  Masse  dar,  bestehend  aus 
einem  flüssigen  Bestand theil,  dem  Plasma  und  darin  suspendirten  morphotischen 
Elementen,  den  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  und  den  Blutplättchen;  der 
die  rothe  Färbung  des  Bluts  bedingende  Farbstoff  ist  das  Hämoglobin. 

Das  speeißsche  Gewicht  des  Blutes  schwankt  in  weiten  Grenzen  1046  bis 
1066,  im  Mittel  1055;  die  Höhe  des  speeifisehen  Gewichts  ist  in  erster  Linie 
bedingt  durch  den  Blutfarbstoff  und  sinkt  deswegen  in  Krankheiten  mit  stark 
vermindertem  Hb-Gehalt,  wie  bei  der  Chlorose,  auf  1030  und  darunter.  Der 
Alkalescensgrad  des  Blutes  entspricht  unter  normalen  Verhältnissen  im  Mittel 
dem  einer  3°/o  Sodalösung.  Die  Gesammt menge  des  Blutes  beträgt  ca.  V  ia  des 
Körpergewichts,  also  bei  einem  mittleren  Gewicht  von  65—70  kg  rund  5  Liter. 

Das  Blutplasma  enthält  neben  90°,  o  Wasser  an  festen  Bestandteilen: 
Serumalbumin,  Globulin  (zu  je  ca.  4°  o)  und  Fibrinogen  (ca.  0,2  °/o),  aus  dem 
bei  der  Gerinnung  sich  Fibrin  bildet  und  zwar  durch  die  Wirkung  des  Fibrin- 
ferments, das  nach  dem  Austritt  des  Blutes  aus  den  Gefässen  durch  Zerfall  der 
weissen  Blutzellen  entsteht  Von  der  Nahrung  abhängig  ist  der  Gehalt  des 
Blutes  an  Fetten  und  Kohlenhydraten  (0,1 — 0,2 •/«  Traubenzucker);  weitere  Be- 
standteile der  Blutflüssigkeit  sind  Salze  (speoiell  Chlornatrium  und  Endproducte 
<les  Stoffwechsels,  die  im  Blut  gelöst,  in  den  Nieren  ausgeschieden  werden  (Harn- 
stoff, Harnsäure  etc.). 

Für  die  Pathologie  von  grösster  Bedeutung  ist  das  Verhalten  der  morpho- 
tischen  Bestandteile  des  Blutes,  das  in  neuester  Zeit  eingehend  erforscht  worden 
ist  und  eine  ausführlichere  Besprechung  verlangt 

L  Die  rothen  Blulkörperchen  „Erylhrocylen"  sind  platte,  kreisrunde,  bi-»J»«»J*; 
coneave  Scheiben  von  ca.  7,5  (.i  Durchmesser  (s.  Fig.  56,  1,  9,  13,  S.  371).  Sic 
besitzen  normaler  Weise  keinen  Kern  und  bestehen  aus  einem  protoplasma tischen 
Struma,  dessen  Lücken  mit  Hb  gefüllt  sind. 

Das  Hämoglobin  enthält  einen  Eiweisskörper  (Globin)  und  einen  eisen- 
haltigen organischen  Farbstoff  (Hämnün),  krystallisirt  in  rhombisehen  Prismen 
und  bildet  mit  Oa  das  Oxyhämoglobin.  Im  spectroskopischen  Bild  zeigt  das 
letztere  2  Absorptionsstreifen  in  Gelb  und  Grün,  das  (reducirte)  Hämoglobin 
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i int  ii  breiten  verwaschenen  Absorptionsstreifen.  Das  Hämoglobin  besitzt  die 
Fähigkeit,  Sauerstoff  zu  binden  und  zwar  so  locker,  dass  Oxyhümoglobin  leicht 
wieder  in  Hb  und  02  zerfällt,  d.  h.  dass  Sauerstoff  im  circulirenden  Blute  rasch 
an  die  Körpergewebe  abgegeben  werden  kann.  Das  Hb  ist  daher  als  Sauerstoff- 
träger  im  lebenden  Organismus  von  höchster  physiologischer  Bedeutung. 

Die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  ist  eine  ziemlich  eonstante;  im  cmm 
finden  sich  normaler  Weise  beim  Mann  5  Millionen,  beim  Weib  ca.  4,5  Millionen. 
Ihre  Oberfläche  ist  eine  relativ  sehr  beträchtliche,  die  sie  für  die  02-aufnahm<> 
und  -abgäbe  besonders  geeignet  macht.  Von  Gasen  finden  sich  im  Blut  Or 
C02  und  N.  Sowohl  der  Sauerstoff  als  die  Kohlensäure  sind  nur  zum  geringsten 
Theil  physikalisch,  zum  grössten  Theil  chemisch  gebunden.  Die  02-  Auf  nähme 
in  das  Blut  erfolgt  in  den  Alveolen  dadurch,  dass  der  02  an  das  Hämoglobin 
chemisch  gebunden  wird;  der  aus  den  Capillaren  an  die  Gewebe  abgegebene 
Sauerstoff  dient  zu  physiologischen  Verbrennungen.  Bei  diesen  entsteht  C02, 
die  in  den  Geweben  sich  anhäuft  und  ins  Blut  zurücktritt,  um  in  den  Alveolen 
an  die  Lungenluft  abgegeben  zu  werden. 

Bildung  der  Die  Bildung  der  rothen  Blutkörperchen  geschieht  im  embryonalen,  wie  im 
Mtj«r>>tn.  poatfBtaleo  Loben  aus  kernhaltigen  gefärbten  Blutzellen,  den  Hämatoblastcn. 

Sie  finden  sich  regelmässig  im  rothen  Knochenmark  der  platten  Knochen,  des 
Stemums  und  der  Rippen,  der  Schädelbasis  und  der  Wrirbelkörper.  Die  Anfangs 
noch  kernhaltigen  rothen  Blutkörperehen  verlieren  ihre  Kerne  später  durch  Karyo- 
lysis  d.  h.  durch  Auflösung  des  Kerns  (nach  «ler  Ansicht  einzelner  Autoren 
durch  Ausstossung),  um  dann  als  kernlose  rothe  Blutscheibon  in  das  circulirende 
Blut  überzugehen.  Es  muss  bis  jetzt  daran  festgehalten  werden,  dass  im  posl- 
fötalen  Leben  die  rothen  (kernlosen)  Blutkörperchen  ausschliesslich  nur  im 
rothen  Knochenmark  und  zwar  aus  den  dort  stets  vorhandenen  kernhaltigen 
rothen  Blutzellen  gebildet  werden.  Diese  selbst,  die  nämatoblasten,  scheinen 
wenigstens  im  embryonalen  Leben  aus  Lymphoeyten  durch  Hämoglobinproduction 
hervorzugehen,  zunächst  als  Megaloblasten,  die  selbst  vielleicht  ursprünglich  die 
Mutterzellen  für  die  Normoblasten  darstellen.  Wenn  aber  erst  letztere  gebildet 
sind,  vermehren  sie  sich  durch  Mitose,  immer  wieder  neue  Normoblaslen 
bildend.  Wahrscheinlich  kommt  im  embryonalen  lieben  ausser  dem  Knochen- 
mark auch  den  Lymphdrüsen  eine  erythropoetische  Function  zu,  im  erwachsenen 
Organismus  aber  jedenfalls  nur  dem  Knochenmark,  in  dem  auch  die  Weiterbildung 
der  Normoblasten  zu  kernlosen  Blutscheiben  durch  Karyolyse  erfolgt  Unter 
normalen  Verhältnissen  treten  nur  kernlose  rothe  Blutkörperchen  aus  dem 
Knochenmark  ins  Blut  Sobald  nennenswerthe  Mengen  kernhaltiger  rother  Blut- 
zellen im  Blute  angetroffen  werden,  liegen  pathologische  Zustände  vor:  Infectionen, 
Intoxicationen,  Inanition,  oder,  wenn  es  sich  um  reichlichere  Mengen  der  kern- 
haltigen handelt,  Anämien  schwereren  und  schwersten  Charakters  (s.  u.  S.  37«>). 

rothin Btat  rotnen  BlutkOTpwhen  werden  normaler  Weise  andauernd  verbraucht 

Türperchen  und  durch  neues  aus  dem  Knochenmark  stammendes  Material  ersetzt  ,  so  dass 
die  Zahl  der  Ervthrocyten  sich  auf  ziemlich  constanter  Höhe  erhält.  Die  LebenS' 
dauer  des  einzelnen  Exemplars  wird  auf  3 — 4  Wochen  geschätzt  Die  Blut- 
körperchen gehen  jedenfalls  zum  grössten  Theil  in  der  Leber  zu  Grunde;  man 
ist  zu  dieser  Annahme  berechtigt  weil  man  im  Lebervenenblut  eine  geringere 
Zahl  von  Blutkörperchen  constutirt  hat  und  vor  Allem  deswegen,  weil  der  täg- 
lich in  der  Leber  reichlich  producirte  Gallen farbstoff  sicher  aus  Blutfarbstoff 
gebildet  wird.  Das  Oxyhaemoglobin  zerfällt  dabei  in  den  eisenhaltigen  Farbstoff 
Humatin  und  einen  farblosen  Eiweisskörper  von  globulinartiger  Beschaffenheit, 
das  „Globin".  Das  Hämatin  C32H.,2X404  Fe  wird  weiter  durch  Wasserauf  nah  tue 
(-|-  2  H20)  und  Eisenabgabe  in  Bilirubin  (isomer  dem  Hämatoporphyrin, 
C32H36N406)  verwandelt    Das  hierbei  frei  werdende  Eisen  wird  zum  grössten 
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Theil  in  der  Leber  theils  in  anorganischer,  theils  in  organischer  Bindung  in 
den  Leberzellen  und  Leukocyten  zurückgehalten  (häniatogene  Siderosis)  und 
später  wahrscheinlich  zur  Bildung  neuer  hämoglobinbaltiger  rother  Blutzellen  im 
Knochenmark  verwendet.  Wahrscheinlich  ist  ferner,  dass  die  alternden  Erythro- 
cyten,  ehe  sie  in  Hamm  in  und  Globin  zerfallen,  in  den  Lebercapillaren  von  Leu- 
kocyten aufgenommen  werden;  solche,  rothe  Blutkörperchen  enthaltende  Leuko- 
cyten findet  man  in  der  Leber,  der  Milzpulpa  und  dem  Knochenmark.  Je  mehr 
Blutkörperchen  zu  Grunde  gehen,  um  so  reichlicher  wird  sich  das  eisenhaltige, 
aus  den  Blutkörperchen  stammende  Zerfallmaterial  in  der  Leber  anhäufen  (s. 
u.  perniciöse  Anämie), 

II.  Die  weissen  Blutzellen  (Leukocyten)  stellen  farblose,  membranlose  JJÜHÜ1.. 
Zellen  mit  einem  Kern  oder  mehreren  Kernen  und  einem  sehr  verschiedenartig 
beschaffenen  Protoplasma  dar.  Seit  Einführung  der  neuen  Tinctionsverfahren 
bei  der  Untersuchung  des  Blutes  hat  sich  die  Thatsache  ergeben,  dass  nicht  nur, 
wie  man  lange  Zeit  annahm,  zwei  Arten  von  Leukocyten,  sondern  mehrere, 
wesentlich  von  einander  verschiedene  Sorten  im  normalen  Blute  vorkommen. 
Man  unterscheidet  am  besten  2  Hauptformen:  mononucleäre  und  polynucleäre 
(oder  polymorphkernige)  Zellen,  welche  beide  verschiedene  Unterarten  aufweisen 
(vgl.  Fig.  57  u.  58). 

A.  Mononucleäre  Formen:  Zellen  mit  1  Kern  und  wechselnden  Mengen 
von  basophilem,  nicht  gekörntem  Protoplasma  (s.  Fig.  57). 

1.  Lymphocyten,  ausgezeichnet  durch  einen  grossen  runden,  concenirisch 
gelagerten  Kern  und  einen  schmalen  Protoplasmasaum.  Letzterer  wie  der  Kern 
reagiren  basophil,  besonders  stark  das  Protoplasma,  das  keine  Granulationen  zeigt 
Die  Lymphocyten  besitzen  keine  amöboide  Beweglichkeit.  Die  grösste  Mehrzahl 
derselben  erreicht  kaum  die  Grösse  der  rothen  Blutscheiben  (s.  Fig.  57  1, 
5  und  11);  selten  finden  sich  grosse  Lymphocyten,  speciell  im  Blute  von 
Kindern  (s.  Fig.  57  2,  6,  7,  8,  12  und  13).  Die  Zahl  der  Lymphocyten  be- 
trägt ungefähr  25°io  der  weissen  Blutzellen.  Einzelne  Exemplare,  besonders  die 
grösseren  Formen,  weisen  kleine  Abschnüruugen  des  Protoplasmas  auf  (s.  Fig.  — 
7  u.  8). 

2.  Grosse  mononucleäre  Leukocyten,  beträchtlich  (2 — 3rual)  grösser  als 
die  Lymphocyten,  von  den  grossen  Lymphocyten  wold  unterscheidbar  dadurch, 
dass  der  grosse,  meist  ovale  Kern  gewöhnlich  excenlrisch  gelagert  ist  und  dass 
das  granulationslo.se  Protoplasma  relativ  reichlich  entwickelt  ist  (s.  Fig.  57  3  u. 
1*1.  Dieses  und  der  Kern  reagiren  wie  bei  den  Lymphocyten  basophil,  aber  im 
Gegensatz  zu  letzteren»  ist  das  Protoplasma  schwächer  färbbar  als  der  Kern. 
Uebergäuge  zwischen  1  und  2  werden  nicht  beobachtet,  und  daher  werden  nach 
dem  Vorgang  Ehulhu's  die  „grossen  Mononucleären"  von  den  Lymphocyten 
streng  unterschieden,  um  so  mehr  als  „Uebergangsformen"  von  den  grossen 
Mononucleären  zu  den  Polynucleären  (d.  h.  grossen  Zellen  mit  neutrophiler  Gra- 
nulation und  Einbuchtungen  des  Kerns)  beobachtet  werden  (s.  Fig.  57  4  u.  10). 
Die  Zahl  der  grossen  Mononucleären  im  normalen  Blut  ist  eine  immer  nur  ge- 
ringe (ca.  1  °/o). 

B.  Polynucleäre  Formen  (s.  Fig.  58):  Zellen  mit  mehreren  kleinen 
Kernen  oder  gewöhnlich  mit  einer  polymorphen  Kernfigur,  d.  h.  mit  starken  Ein- 
schnürungen des  Kerns,  so  dass  die  Kernsegmente  zum  Theil  nur  noch  durch 
Yerbinduiitfsfäden  zusammenhängen.  Die  polymorphkernigen  „polynucleären" 
Leukocyten  sind  weiter  ausgezeichnet  durch  amöboide  Beweglichkeit.  Das  Proto- 
plasma ist  granulirt;  die  Protoplasmakörner  zeigen  ein  sehr  verschiedenes  Ver- 
halten gegen  Farbstoffe.  Letzteres  veranlasst  die  Unterscheidung  von  folgenden 
3  Formen: 

1.  Neulrophile  polynucleäre  Leukocyten  (Fig.  58  1,  5,  9),  gewöhnlich 
schlechtweg  als  „Polynucleäre"  bezeichnet,  charakterisirt  durch  die  dichte  Gra- 

Leab.,  Spezielle  Di.gno«.  II.  6.  Aufl.  24 
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nulation  des  Protoplasmas  und  die  Affinität  desselben  zu  neutralen  Farbstoffen. 
Sie  bilden  im  normalen  Blute  ca.  7ü°/o  «1er  weissen  Blutzellen. 

2.  Eosinophile  Zellen  (Fig.  58  2,  0),  gekenn  zeichnet  durch  ihre  Grösse 
und  die  groben  Granula  ihres  Protoplasmas,  die  durch  sauen1  Farbstoffe  (Eosin) 
intensiv  färbbar  sind.  Im  l'ebrigen  gleichen  sie  den  neutrophilen  Polynuelcüren : 
sie  sind  wie  diese  stark  contractil.  Ihre  Zahl  beträgt  ca.  3°  o  der  weissen  Blut- 
zellen. 

3.  Basophile  Leukocyten,  „Mastzellen"  (Fig.  58  8),  äusserst  spärlich  im 
normalen  Blut  vertreten  (0,5  °;o  der  Leukocyten),  durch  intensiv  basophile  Reaetion 
der  Granulationen  des  Protoplasma  und  die  sehr  geringe  Tiuetionsfähigkeit  de? 
Kerns  ausgezeichnet.  Mit  Triacid  färbt  sich  die  Granulation  nicht;  die  Must- 
zellen  erscheinen  vielmehr  in  Triacidpräparaten  als  helle,  polynuclcäre,  granu- 
lationslose Zellen. 

Biwüu£e£er  Herrscht  schon,  wie  wir  gesehen  haben,  über  die  Entwicklung  der  rothen 
Blutzöllen  Blutkörperchen  nicht  volle  Uebereinstimmung,  so  gehen  über  die  Bildung  der 
weissen  Blutzellen  die  Meinungen  erst  recht  aus  einander,  und  es  hält  schwer, 
in  diesem  noch  in  vollem  Fluss  begriffenen  C'apitel  der  Forschung  heute  schon 
feste  Stellung  zu  nehmen.  Die  folgende  kurze  Darstellung  kann  daher  unmög- 
lich den  Anspruch  machen,  allen  verschiedenen  zum  Theil  stark  differirenden 
Anschauungen  über  die  Entwicklung  und  Natur  der  weissen  Bluttzellen  gleich- 
mäßig gerecht  zu  werden.  Die  genauere  Kenntniss  derselben  verdanken  wir 
einer  Reihe  ausgezeichneter  Forscher,  von  welchen  nur  Virchow,  Koelliker, 
Max  Schultze,  Neumann,  Heidenhain,  Arnold,  Uskoff,  Rieder,  Engel 
u.  a.,  vor  Allem  aber  der  verdienteste  Forscher  auf  dem  Gebiete  der  Hfuna- 
tologie  P.  Ehrlich  und  von  den  neuesten  Autoren  Askanazy,  Pappenheim  und 
•Rubinstein  aufgeführt  sein  sollen. 

Die  Anschauung  Virchow's,  dass  die  Lymphocyten  die  jungen,  die  Leuko- 
cyten die  alten,  aus  jenen  hervorgehenden  Zellformen  seien,  ist  in  dieser  einfachen 
strengen  Fassung  nach  dem  Resultat  der  Forschungen  der  letzten  Decennien, 
namentlich  seit  Einführung  der  tinctoriellen  Untersuchungsmethode  durch  Ehrlich. 
nicht  mehr  gültig.  Vielmehr  ist  daran  festzuhalten,  dass  die  Lymphocyten,  die 
Leukocyten  und  die  hämoglobinhaltigen  Zellen  getrennte  Entwickluugsreihen 
von  Zellen  repräsentiren,  die  wahrscheinlich  nur  in  ihren  ersten  Entwicklungs- 
stufen gleichgeartet  sind  —  nämlich  Zellen  mit  körnchenfreiem,  schwach  baso- 
philem Protoplasma  und  einem  runden  Kern  darstellen.  Aus  diesen  entwickeln 
sich  im  Knochenmark  die  Myelocyten,  indem  das  Protoplasma  gekörnt  (neutrophil 
oder  eosinophil)  wird,  während  der  Kern  noch  seine  runde  Form  behält;  in  den 
späteren  Stadien  der  Entwicklung  wird  die  Körnung  stärker,  der  Kern  abgeflacht, 
ausgebuchtet  und  schliesslich  fragmentirt  (polymorphkernige  Leukocyten  mit  neutro- 
philer  oder  eosinophiler  Reaetion).  So  gereift,  treten  die  Zellen  als  „Polyuucleäre" 
ins  circulirende  Blut.  Wenige  Zellen  gehen  vor  der  Reifung,  d.  h.  noch  basophil 
granulationslos  und  mit  einem  Kern  versehen  ins  Blut  über  als  sog.  „Mono- 
nucleäre",  die  dann  im  Blut  ihre  Reifung  zu  Polynucleären  erfahren.  Diejenigen 
Zellen,  deren  Reifung  im  Knochenmark  begonnen  hat,  bleiben  im  Knochenmark 
bis  zur  vollen  Reifung  zu  Polynucleären,  so  dass  das  Blut  normaler  Weise  keine 
Myelocyten  enthält.  Die  ausgereiften  Polynucleären  dagegen  treten  auf  ehemo- 
tactische  physiologische  Reize  in  relativ  geringer,  ziemlich  constant  bleibender 
Zahl  ins  Blut  über,  unter  pathologischen  Verhältnissen  in  oft  sehr  reichlichen 
Mengen  („lyeukoeytosc").  Die  hierdurch  geschaffenen  Defecte  an  zum  Uebertritt 
ins  Blut  fähigen  Polynucleären  werden  durch  Bildung  neuer  Vorstufen  derselben, 
der  Myelocyten,  und  Weiterentwicklung  derselben  zu  Polynucleären  in  jeweilig 
entsprechend  stärkerem  Mas>e  gedeckt  (s.  u.  C'apitel  „Leukocytose"  S.  397). 

In  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen  werden  keine  Ixnikocyten.  wenigstens 
nicht  in  nennenswerther  Menge  (selbst  nicht  in  Fällen  von  starkem  Ersatzbedarf 
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Fig.  .rj6. 

«  s  Rothe  Blutkörperchen. 

f\   O  iv»7l  oO  ö  1— 8b:  Trfadd-  Färbung. 

uC?o  ^  9—12:  Eosin-Methylcnblau-  „ 

13—15:  Eosin- Haematoxylin-  „ 

•  '  y£V  ££\      1,  9,  13)   Normale   rothe  Blut- 

,q,  @\  (©)  V&J  körperchen. 

W  2)  Poikilocytosc. 

3)  Mtkrocyt  und  Makrocyt. 
«  4,  14)  Polychromatophile  rothe  Blut- 

*  Cj  J»».  jfifc^  körperchen. 

O  UK1  @  *®  .r>,  10,  15)  Normoblaslen. 

Q  ^~  6,  7  «•  11)  Normoblasten  mit  poly- 

chromatophilem Zell-Leib. 
8a,  8b,  12)  Mcgaloblasten  (grosse 
e>  JL.  "  Kerne,  polychromatophiles  I'ro- 

Q3  L  ®  toplasma). 


Fig.  57. 

1  3 

*  •       I  1 


Weisse  Blutkörperchen. 

A.  Mononuclcare. 

„  1—4:  Triacid-  Färbung. 

Jm+         5-10:  Eosin-Methvlenblau-  „ 

O  C  J  vi/        11_  18 :  Eosin"Haemat0*yUn"  " 

1,  5,  11)  Kleine  Lymphocyten. 

6,  12)  Mittclgrossc  Lymphocyten. 

2,  7,  8,  13)  Grosse  Lymphocyten, 
J  „     (  zum    Thcil    mit  Protoplasma- 

«.4  abschnürungen. 

3,  9)  Grosse  mononuclcare  Lcuko- 
cyten. 

4,  10)  Uebergangsformcn. 


F,g  58-  B.  Polynucleäre  Formen  und 

'  m  Myelocyten. 

m)  f&P  W$       1     4:  Triacid.  Färbung. 

5  —  8:  Eosin-Mcthylenblau- 
9  u.  10:  Eosin-Hacmatoxylin- 

DjSjw  1,  5,  9)  Gewöhnliche  .ncutrophilc 
\Vj3  polynucleärc  Lcukocyten. 

2,  6)  Polynucleärc  eosinophile  Lcuko- 
cyten. 

»  8)  Mast/eile. 

H,  7.  10)  Myelocyten  neutropfailer  Art. 
4)  Eosinophiler  Blydocyt 


» 


r>«.  AMtmrH  am  nat. 
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derselben  bei  Leukocytoeen)  gebildet»  Dagegen  sind  die  Lymphdrüsen  (die  Milz 
jedenfalls  nur  in  untergeordnetem  Maas.se)  die  Stätten  für  die  Bildung  der 
Lymphozyten,  die  bekunntlieh  im  normalen  Blute  ca.  lfi  der  weissen  Blulzellen 
überhaupt  ausmachen.  Auch  sie  gehen  wahrscheinlich  wie  die  Myelocyten  im 
Knochenmark  aus  grossen  basophilen  einkernigen  Zellen  hervor,  die,  wie  die 
Vorstufen  der  Leukocyten,  gewöhnlich  nicht  ins  Blut  treten,  höchstens  als  „grosse 
Lymphozyten"  bei  Kindern  und  unter  pathologischen  Verhältnissen  bei  der 
lymphatischen  Leukämie,  bei  der  sie  (besonders  massenhaft  bei  der  acuten  Form 
dieser  Krankheit)  im  circulireuden  Blute  angetroffen  werden.  Wie  die  Myelo- 
cyten in  ihrer  weiteren  Entwicklung  zu  polymorphkernigen  Leukozyten  reifen 
„altern",  so  sieht  man  eine  solche  Alterung  sich  auch  am  Kern  der  Lympho- 
zyten aussprechen,  indem  dieser  später  eine  Lappung  und  Fragmentirung  erfährt 
(RiEDKR  schc  Zellen),  ohne  dass  das  Protoplasma  dabei  seinen  basophilen  granu- 
lationslosen Charakter  verliert. 

Die  Kernveränderungen  —  Lappung  und  Fragmentirung  iu  mehrere  Kinzel- 
kerne  sprechen  also  für  das  physiologische  Alter  der  Zellen ,  und  ebenso  darf 
im  Allgemeinen  angenommen  werden,  dass  eine  geringere  Färbbarkeit  (Amhly- 
chromasie),  spetiell  der  Zellkerne,  die  Zellen  als  unfertigere,  weniger  entwickelte 
gegenül)er  den  intensiv  färbbaren  („traehychromutischen"),  reiferen  Formen 
charakterisirt. 

Wie  für  die  Hämatoblasten  und  die  kernlosen  rothen  Blutkörperchen  ist 
auch  für  die  Myelocyten  und  Polynucleären  das  Knochenmark  die  fast 
einzige  Bildungsstätte;  nur  vereinzelte  typische  Myelocyten  werden  nebenbei  in 
der  Milz  und  den  Lymphdrüsen  (nicht  eingeschwemmt)  angetroffen.  Anderer- 
seits sind  als  Ort  der  Froductian  der  (kleinen)  Lymphocyten  die  Lymphdrüsen 
anzusprechen.  Freilich  finden  sich  auch  im  Knochenmark  spärliche  Mengen 
von  Lymphozyten;  dieselben  müssen  aber  in  der  Hauptsache  als  eingeschwemmt 
angesehen  werden,  und  nur  zum  Theil  bilden  sie  sich  vielleicht  auch  im  Marko 
selbst. 

Die  Herkunft  der  in  sehr  kleiner  Zahl  unter  normalen  Verhältnissen  im 
Blute  sich  findenden  Mastzellen  ist  noch  nicht  ganz  sieher  gestellt.    Die  meisten 
Untersueher  nehmen  an,  dass  sie  aus  dem  Bindegewebe  stammen ;  Andere  glauben, 
dass  sie  aus  den  Lymphocyten  entstehen. 
^  Function  Wns  die  Function  der  weissen  Blutzellen  betrifft,  so  spielen  dieselben  l>oi 

Bhiueiicn"  «b-r  Blutgerinnung  eine  wichtige  Rolle.  Festgestellt  ist,  dass  die  Leukocyten 
ausserordentlich  leicht  lädirbare  Gebilde  darstellen;  sobald  sie  an  Fremdkörpern, 
wozu  auch  die  absterbenden  Endothelien  der  verletzten  Gefässwand,  atheromatöse 
»Stellen  derselben  u.  a.  zu  rechnen  sind,  adhäriren,  zerfallen  sie  und  lösen  sich 
zum  Theil  auf.  Dasselbe  geschieht  in  dem  aus  der  Ader  gebissenen  Blut,  indem  auch 
hier  ein  Absterben  der  weissen  Blutzellen,  je  nach  der  Resistenz  derselben  bald 
früher  bald  später,  im  menschlichen  Blut  nach  3 — 4  Minuten,  eintritt.  Bei  diesem 
Zerfall  der  Leukocyten  bildet  sich  ein  Ferment-,  das  Thrombin,  das  den  im  Blut- 
plasma enthaltenen  Kiweisskörj>er  Fibrinogen  in  einen  lösliehen  globulinartigen 
Eiweisskörper,  das  Fibringlobulin,  und  das  gerinnende  Fibrin,  spaltet. 

Eine  weitere  ungemein  wichtig«1  Bedeutung  kommt  den  Leukocyten  als 
Gebilden  zu,  die  gewisse,  theilweise  das  Leben  des  Organismus  direet  bedrohende 
Noxen  unschädlich  zu  machen  vermögen.  Speciell  kommen  in  dieser  Be- 
ziehung die  Bacterien  in  Betracht,  deren  Toxine  eine  chemotnetische  Wirkung 
auf  die  Leukocyten  ausüben,  d.  h.  sie  an  die  Bacterienhenle  heranziehen.  Dieses 
Herantreten  an  Orte,  an  welchen  die  Bacterien  ihre  toxische  Wirkung  zu  ent- 
fallen im  Begriffe  stehen,  ist  dadurch  ermöglicht,  dass  die  Ijeukocytcn,  und  zwar 
die  Polynucleären,  amöboide  Contructilität  besitzen,  in  Folge  deren  sie  leicht 
die  Gefässwand  passiren,  auswandern  können.  Nachdem  die  emigrirten  Leu- 
kocyten  in   den   Bereich  der   Bacterien   gelangt   sind,    tritt  die  Wirkung  der 
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Secretionsproducte  der  weissen  Blutzellen,  der  Alexine,  in  Kraft,  wodurch  die 
Baeterien  getodtet  oder  mindestens  abgeschwächt  und  nunmehr  in  den  Zellleib 
der  Ijeukocyten  aufgenommen  und  fortgeführt  werden  (Metschnikoff's  „Phago- 
cytose").  Näheres  über  die  Rolle,  welche  die  Baeterien  bei  der  Immunisirung 
spielen,  kann  erst  im  Cnpitel  der  Infectionskrankheiten  (S.  464)  und  bei  Be- 
sprechung der  Leukozytose  (S.  397)  auseinandergesetzt  werden.  Die  Fähigkeit 
der  Leukocyten,  Fremdkörper  in  sich  aufzunehmen,  zeigt  sich  nicht  nur  in  der 
die  Baeterien  betreffenden  Phagozytose,  sondern  auch  in  der  vielfach  constatirten 
Thatsache,  dass  kleine  Körnchen  aller  Art:  Fett,  Pigment  u.a.  dem  Protoplasma 
der  weissen  Blutzellen  einverleibt  werden;  das*  auch  rothe  Blutkörperchen  in  das 
Innere  der  Leukocyten  aufgenommen  werden,  ist  bereits  früher  angeführt  worden. 

Wie  die  rothen  Blutkörperchen  zerfallen  auch  die  weissen  fortwährend  im  z*«*»»  der 
lebenden  Orfranismus,  um  durch  immer  neugebildete  Zellen  ersetzt  zu  werden. 
Die  beim  Zerfall  restirenden  Trümmer  werden,  wie  Ehrlich  nachgewiesen  hat, 
vom  Milzparenchym  aufgenommen  und  darauf  ist  auch  zum  grossen  Theil  der 
Milztumor  bei  vielen  Infectionskrankheiten  zurückzuführen. 

III.  Blutplättchen.  Als  dritten  Formbestandtheil  des  Blutes  trifft  man 
neben  den  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  die  von  Bizzozero  zuerst  be- 
schriebenen Blutplättchen  an,  kleine  farblose,  klebrige,  feinkörnige  Scheibchen 
von  wechselnder  Grösse  (ca.  3—4  /<),  gewöhnlich  kleinere  und  grössere  Haufen 
bildend.  Während  sie  früher  allgemein  als  Abkömmlinge  zerfallender  weisser 
Blutzellen,  speciell  als  Kernrudimente  derselben  gedeutet  wurden,  neigen  sich 
die  Forscher,  die  sich  neuestens  mit  der  Natur  der  Blutplättchen  beschäftigt 
haben,  der  Ansicht  zu,  dass  sie  aus  sich  abschnürenden  Theilen  von  Proto- 
plasmamassen rother  Blutkörperchen,  die  immer  mehr  ihre  Farbe  verlieren,  ent- 


Anämie —  Chlorosis  —  schwere  („pernieiöse")  Anämie. 

Die  Anämie  verräth  sich  meist  schon  auf  den  ersten  Blick  im  Allgemein»* 
Aussehen  des  Kranken;  Haut  und  Schleimhäute  fallen  durch  ihre  blasse 
Farbe  auf ;  besonders  ist  auf  die  Entfärbung  der  Conjunctiven  und 
Lippen  und  auf  die  Farbe  der  Ohrmuscheln  zu  achten,  au  welchen  dio 
Blässe  nach  meiner  Erfahrung  gewöhnlich  zuerst  und  am  intensivsten 
zu  Tage  tritt.  Die  Färbung  der  Wangen  ist  nicht  maassgebend;  sie 
können  je  nach  der  geringeren  oder  stärkeren  Entwicklung  der  Haut- 
capillaren  trotz  Fehlens  der  Anämie  blass  sein  und  umgekehrt  bei  un- 
zweifelhaftem Vorhandensein  von  Anämie  roth  bleiben. 

In  einem  Theil  der  Fälle  entwickeln  sich  Oedeme,  die  selten  über 
den  ganzen  Körper  verbreitet,  vielmehr  gewöhnlich  nur  auf  die  Knöchel-  a». 
gegend  und  die  Augenlider  beschränkt  sind.  Ihre  Entstehung  dürfte 
durch  die  mit  der  Blutarmuth  gewöhnlich  einhergehende  Hypalbuminose 
uud  durch  die  secundär  eintretende  schlechte  Ernährung  der  Blut- 
gefässwände,  in  zweiter  Linie  durch  die  Insufficienz  der  Herzthätigkeit 
bei  Anämischen  bedingt  sein.  Einzelne  Kranke  erscheinen  abgemagert, 
andere  im  Gegentheil  fett,  so  dass  sie  ein  fettig-schwammiges  Aussehen 
darbieten. 

Der  Grund  für  das  letztgenannte  auffallende  Verhalten  ist  nach  verschie- 
dener Kichtung  hin  zu  suchen.  Zunächst  könnte  man  vom  theoretischen  Stand- 
punkt aus  erwarten,  dass  bei  Anämischen  eine  geringere  Oxydation  als  beim 
normalen  Menschen  bestehe.  Neuerdings  gemachte  Bestimmungen  des  respirato- 
rischen Gaswechwels  haben  aber  ergeben,  dass  der  <)„- Verbrauch  bei  Anämischen 
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nicht  vermindert,  sondern  eher  vermehrt  ist;  auch  die  Verfolgung  des  Eiweiß- 
umsatzes bei  Chloroüschen  hat  gezeigt,  dass  derselbe  ganz  normal  sein  kann. 
Wenn  nun  in  diesen  Fällen  trotzdem  reichlicher  Fettansatz  beobachtet  wird,  so 
muss  dies  darin  liegen,  dass  bei  solchen  Anämischen  die  Stoffzufuhr  im  Ver- 
hält niss  zur  Umsetzung  zu  gross  ist  und  daneben  vielleicht  gewisse  den  Calorien- 
Umsatz  steigernde  Momente,  wie  Muskelarbeit  u.  a.  bei  den  Anämischen  weniger 
zur  Geltung  kommen.  In  der  That  findet  man  nicht  selten,  dass  Chlorotische 
mehr  als  die  nothwendige  Calorienmenge  zuführen  und  wegen  des  Gefühls  an- 
dauernder Müdigkeit  fast  gar  keine  Muskelarbeit  leisten,  sich  warm  kleiden  u.  s.  w. 
d.  h.  systematisch  sich  mästen,  indem  das  nicht  verbrannte  überschüssige  Niihr- 
material  als  Fett  angesetzt  wird.  Auch  eino  schlecht  gewählte  Zusammensetzung 
der  Nahrung  kann,  Mit*  im  Kapitel  der  Fettsucht  näher  auseinander  gesetzt 
werden  wird,  zur  Folge  haben,  dass  neben  einem  Verlust  an  Körpereiweiß  ein- 
seitig Fett  angesetzt  wird,  dann,  wenn  in  der  Nahrung  nur  sehr  wenig  Eiweiss 
neben  viel  Fett  und  Kohlehydraten  zugeführt  wird.  In  solchen  Fällen  wird  der 
Körper  eiweissärmer,  die  Stoffzersetzung  leidet  im  Allgemeinen  Noth  und  damit 
wird  auch  weniger  Fett  zerstört,  eventuell  sogar  angesetzt  (vgl.  S.  447).  In 
anderen  und  zwar  schweren  Fällen  von  Anämie  scheint  aber  doch  ein  stärkerer 
Ei weisszerfall  stattzufinden.  Wenigstens  fand  sich  dabei  nach  meiner  und 
anderer  Erfahrung  eine  uuffallend  hohe  Stickstoff-  und  Ilarnstoffausschcidung. 
Es  ist  wün schens werth,  dass  diese  Frage  durch  neue  exaete  Stoffwechselunter- 
suchungen in  verschiedenen  Stadien  schwerer  Anämien  weiter  geprüft  werde. 
Sollte  sich  hierbei,  wie  es  nach  dem  Angeführten  wahrscheinlich  ist,  in  der  That 
ein  stärkerer  Eiweisszerfall  herausstellen,  so  wäre  auch  der  Fettansatz  in  solchen 
Fällen  erklärbar.  Indem  nämlich  in  Folge  der  stärkereu  Zersetzung  des  Eiweisses 
C-reiche  Spallungsproducte  desselben  in  grösserer  Menge  frei  werden  und  diese 
leichter  verbrennen  als  das  Nahrungsfett,  so  kann  von  letzterem,  wenn  es  in 
genügender  Quantität  in  der  Nahrung  zugeführt  wird,  gespart  werden  und  als 
Fett  zum  Ansatz  kommen. 

Das  blasse  Aussehen  der  Kranken  fordert  den  Arzt  von  selbst  auf, 
Uhu««,  das  Blut  der  Anämischen  zu  untersuchen.  Wir  dürfen  hoffen,  durch 
den  mikroskopischen  Nachweis  etwaiger  morphologischer  Veränderungen 
der  Blutkörperchen  und  durch  die  Bestimmung  der  Menge  des  Hämo- 
globins, d.  h.  des  dem  Blute  die  rothe  Farbe  verleihenden  Stoffes,  schon 
intra  vitam  Einsicht  in  das  Wesen  und  die  Intensität  der  Störung  des 
Blutlebens  im  einzelnen  Falle  zu  gewinnen.  Wir  haben  um  so  mehr 
Grund,  das,  was  die  Untersuchung  des  Blutes  au  diagnostisch  verwerth- 
baren  Thatsachen  in  neuester  Zeit  zu  Tage  gefördert  hat,  gleich  an 
erster  Stelle  zu  besprechen,  als  die  Untersuchungsresultate  geeignet  sind, 
uns  über  das  Zustandekommen  der  für  die  Diagnose  wichtigen,  später 
zu  besprechenden  functionellen  Störungen  bei  der  Anämie  Aufschluss 
zu  geben. 

Besummung  des  Hämoglobingehcdtes  ist  neuerdings  durch  ver- 
^«ehait.  schiedene  Instrumente  (v.  Fleiscul's  Häinoraeter,  GowEHs'sehes  Instru- 
ment u.  a.)  leicht  zu  bewerkstelligen.  Er  ist  bei  den  verschiedenen 
Anämieformen  absolut  vermindert,  wechselt  a,ber  in  seinem  Verhältniss 
zu  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen.  Die  letzteren  können  gegen- 
über der  Norm  an  Zahl  gleich  bleiben,  aber  eine  starke  Abnahme  des 
Hämoglobingehaltes  zeigen,  oder  aber  numerisch  sich  vermindern,  ohne 
eine  wesentliche  Aenderung  des  Hämoglobingehaltes  der  einzelnen  Blut- 
körperchen aufzuweisen;  ja  in  schweren  Formen  von  Anämie  ist  ge- 
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wöhnlich  sogar  ein  relativ  erhöhter  Hämoglobingehalt  der  Blutkörperchen 
bei  gleichzeitiger  enormer  Abnahme  der  Zahl  derselben  nachzuweisen. 

Im  Allgemeinen  ist  die  einseitige  Abnahme  des  Hämoglobins  bei 
Erhalten  bleiben  oder  massiger  Abnahme  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen 
ein  Zeichen  der  leichten  Natur  der  Anämie,  speciell  der  Charakter  der 
Blutveränderung  bei  Chlorose  und  Anämie  nach  Blutverlusten,  wo  man 
in  einer  gewissen  Zeit  der  Blutgeneration  findet,  dass  die  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen  rascher  zugenommen  hat,  als  der  Hämoglobingehalt. 

Bei  den  sog.  secundären  Anämien,  die  durch  anderweitige,  mit 
stärkerem  Stoff-  und  Blutverbrauch  einhergehende  Krankheiten  bedingt 
sind,  ist  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  vermindert,  der  Hämoglobin- 
gehalt der  einzelnen  Blutkörperchen  dagegen  nicht  oder  nur  wenig  herab- 
gesetzt. 

Bei  der  schwersten  Form  der  Anämie  endlich,  der  sog.  progressiven, 
pernidösen  Anämie,  ist  hei  enormer  Verminderung  der  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen  (bis  auf  */■  ja  '/<  Million  statt  4—5  Millionen  pro  Cmm. 
in  der  Norm)  und  bei  minimalem  Gesammthämoglöbingehalt  dieser  doch 
gegenüber  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  (worauf  LAACHS  besonders 
aufmerksam  machte)  relativ  hoch-,  d.  h.  also  der  Hämoglobingehalt  des 
einzelnen  rothen  Blutkörperchens  erweist  sich  als  nicht  vermindert, 
sondern  erhöht. 

Die  diagnostische  Unterscheidung  der  einzelnen  Formen  der  Anämie  auf 
Grund  der  Zahl  und  des  Hämoglobingehalts  der  Blutkörperchen  besteht  übrigens 
nur  im  Allgemeinen  zu  Recht.  Ausnahmen  von  der  Regel  finden  sich  hier 
nach  allen  Seiten  hin,  so  dass  also  Chlorosen  mit  starker  Abnahme  der  Zahl 
der  rothen  Blutkörperchen,  exquisite  secundäre  Anämien  mit  Gleichbleiben  der- 
selben und  relativ  sehr  starkem  Absinken  des  Hämoglobingehalts  (in  einem  Fall 
von  Carcinoma  hepatis  bei  einem  60jährigen  Manne  fand  ich  keine  Verminderung 
der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen,  dagegen  einen  Hämoglobingehalt  von  35°/o) 
und  auch  pemiciöse  Anämien  mit  stärkerem  Absinken  des  Hämoglobingehalts, 
als  der  Blutkörperchenzahl  entspricht,  zur  Beobachtung  kommen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  ergiebt  verschiedene  "J^J* 
Grössen  der  einzelnen  rothen  Blutkörperchen  (Megalocyteu  und  Mikro-  .  J™*: 
cyten  s.  S.  371  Fig.  56  31  und  verschiedene Formeu  derselben  (Spiudel-Birn-»>«i  Anämie, 
form  u.  s.  w.  —  Poikilocyten  s.  S.  371  Fig.  56  2).  Die  Mikrocyten,  die  zum 
Theil  ausserordentlich  klein  bis  punktförmig  sind,  stellen  nach  der  heut- 
zutage ziemlich  allgemeinen  Annahme  Fragtnentirungen  der  fertigen 
rothen  Blutkörperchen  dar  {vSchistocytetiu  Ehrlich),  indem  diese  in  kleine 
Scheibchen  (ähnlich  wie  bei  Fetttropfen  in  kleine  Kügelchen)  zerstieben. 
Der  Vorgang  darf  vielleicht  als  compensatorischer  aufzufassen  sein, 
indem  beim  Mangel  an  Blutkörperchen  grosse  in  viele  kleine  Blut- 
körperchen zerfallen,  die  im  Vergleich  zu  den  ersteren  einen  grösseren 
Oberflächencomplex  für  Sauerstoffbindung  darstellen.  Sie  kommen  bei 
allen  Formen  von  Anämie  vor,  sind  also  nicht  charakteristisch  für  eine 
bestimmte  Form,  speciell  nicht  für  die  pernieiöse  Anämie,  wie  man 
anfänglich  glaubte.  Ebenso  verhält  es  sich  mit  der  Poikilocytose.  Man 
trifft  die  Poikilocyten,  die  wohl  nur  als  Degenerationsformen  der  rothen 
Blutkörperchen  angesehen  werden  dürfen,  zwar  auch  gewöhnlich  nur 
bei  schwereren  Anämien,  sie  sind  aber  ausnahmsweise  auch  bei  ein- 
facher Chlorose  angetroffen  worden  und  hier  sogar  in  Zahlen,  welche 
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die  Zahl  der  normalgestalteten  rothen  Blutkörperchen  übertrafen.  Mehr 
Interesse  verdient  die  von  Ehrlich  entdeckte  Eigenschaft  der  rothen 
Blutkörperchen  bei  Anämischen,  sich,  nicht  wie  die  normalen  Blutkörper- 
chen, nur  mit  einem  Farbstoff,  sondern  mit  verschiedenen  Farbstoffen 
zu  tingiren  (Polychromatophilie).  Die  Blutkörperchen  färben  sich  in 
diesem  Falle  mit  Eosin-Hämatoxylin  nicht  wie  gewöhnlich  rein  roth, 
sondern  nehmen  eine  Mischfarbe,  einen  bald  violetten,  bald  blau- 
roten Ton  an.  Ehrlich  hat  bewiesen,  dass  dieses  Verhalten  mit  Dege 
nerationszuständen  der  Erythrocyten  zusammenhängt,  vielleicht  ab- 
hängig von  einer  Imprägnation  derselben  mit  Eiweisstoffen,  wodurch 
sie  die  Fähigkeit  erhalten,  sich  auch  mit  Kernfarbstoffen  zu  verbinden 
(8.  S.  371  Fig.  56  4,  11,  12  und  14).  Die  Polychromatophilie  der 
rothen  Blutkörperchen  findet  sich  speciell  bei  schwereren  —  perniciösen 
—  Anämien,  übrigens  auch  bei  einfachen  secuudären  durch  chronisch 
erfolgende  Blutverluste  bedingten  Anämien. 

Ganz  besonders  wichtig  aber  ist  der  Nachweis  von  kernhaltigen 
Blutkörperchen  im  Blute  der  Anämischen;  man  unterscheidet  hier- 
nach Ehrlich's  Vorgang  Normo-  und  Megalobl asten.  Die  Normoblasten 
(s.  S.  371  Fig.  56  5,  6,  7,  10,  11  und  15)  euthalten  einen  von  einem 
Hämoglobinring  umgebenen  Kern  (selten  mehrere  Kerne)  und  gehen 
in  gewöhnliche  kernlose  Blutkörperchen  dadurch  über,  dass  der  Kern 
aufgelöst,  nach  Andern  (Rlndfleisch)  ausgcstossen  wird.  Die  der  letzt- 
genannten Anschauung  huldigenden  Autoren  nehmen  an,  dass  die  auf 
diese  Weise  in  das  circulirende  Blut  austretenden  Kerne  sich  wieder  mit 
Protoplasmamassen  umgeben  können,  und  diese  sich  allmählich  mit 
Hämoglobin  imbibiren,  auf  welche  Weise  neue  kernhaltige  Blutkörperchen 
entstehen  würden.  Die  Megaloblasten  (s.  S.  371  Fig.  56  8a,  8b,  12)  (doppelt 
so  gross  oder  noch  grösser  als  ein  rothes  Blutkörperchen)  dagegen  stossen 
sicher  nicht  ihren  Kern  aus,  sondern  resorbiren  ihn  allmählich.  Sie 
sind  immer  nur  in  geringer  Zahl  im  Blute  von  Anämischen  anzutreffen 
und  zwar  hauptsächlich  bei  der  schwersten  (perniciösen)  Form  der 
Anämie,  während  die  Normoblasten  sich  auch  in  den  milderen  Formen 
der  Anämie,  so  bei  der  Chlorose,  finden  und  wegen  ihrer  Fähigkeit, 
in  kernlose  Blutkörperchen  überzugehen,  ein  prognostisch  günstiges 
Zeichen  der  sich  anbahnenden  Regeneration  der  Blutbildung  darstellen 
können.  Letzteres  ist  speciell  dann  anzunehmen,  wenn,  wie  dies  in 
Fällen  von  perniciöser  und  secundärer  Anämie  (nicht  bei  Chlorose)  be- 
obachtet wird,  mit  einem  Male  reichliche  Mengen  von  J\ ormoblasten 
gleichzeitig  mit  zahlreichen  weissen  Blutkörperchen  (und  zwar  den  gewöhn- 
lichen polynucleären  neutrophilen)  auftreten  (von  Noorden  „Blutkrisen"). 

Wie  früher  ausgeführt  wurde  (vgl.  S.  368)  finden  sich  im  erwach- 
senen Orgauismus  im  rothen  Mark  des  Sternums,  der  Wirbelkörper  etc. 
neben  weissen  Zellen  und  ihren  Vorstufen  kernhaltige  röthlich-gelb 
gefärbte  Zellen,  die  als  Hämatobl asten,  speciell  Normoblasten  bezeichnet 
werden.  Dieselben  verlieren  im  Knochenmark  ihren  Kern  durch  Karyo- 
lyse  und  verwandeln  sich  dadurch  in  die  gewöhnlichen  rothen  Blut- 
scheiben, die  unter  normalen  Verhältnissen  allein  ins  circulirende  Blut 
übertreten.  Bei  Anämien  dagegen  gelangen  neben  kernlosen  auch  kern- 
haltige Rothe,  die  sonst  im  Knochenmark  verbleiben,  ins  Blut,  um  erst 
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dort  durch  Karyolyse  oder  vielleicht  auch  zum  Theil  durch  Ausstossung 
ihren  Kern  zu  verlieren.  Weiterhin  scheint  aber  auch  die  Normoblasten- 
bildung  selbst  Noth  zu  leiden,  indem  dieselben  in  schwereren  Fällen  von 
Auämie  nicht  mehr  in  genügendem  Masse  ueugebildet  werden,  oder  indem 
es  fast  nur  noch  zur  Bildung  von  Megaloblasten  kommt  uud  der  Blut- 
bild ungsprocess  sich  darin  erschöpft.  Wie  die  Normoblasteu  gehen  auch  die 
Megaloblasten  unter  diesen  pathologischen  Verhältnissen  ins  Blut  über 
und  werden,  wenn  sie  dort  ihren  Kern  durch  Resorption  verlieren,  zu 
Megalocyten,  d.  h.  grossen  häraoglobinhaltigen  kernlosen  Blutscheiben. 
Finden  sich  Megaloblasten  und  Megalocyten  im  Blute,  so  ist  dies  immer 
das  Zeichen  einer  schweren  Anämie,  besonders  dann,  wenn  dieselben 
in  grösserer  Zahl  und  constant  im  Blute  angetroffen  werden.  In  diesem 
Falle  liegt  eine  „pemiciöse  Anämie"  vor;  bei  allen  anderen  Anämien 
kommen  die  Normoblasten  und  vollends  die  Megaloblasten  immer  nur 
vereinzelt  und  inconstant  vor. 

Im  Sinne  der  Compensation,  d.  h.  zum  Zweck  einer  Vermehrung 
der  Herde  der  Blutbildung  wandelt  sich  im  Verlaufe  der  Anämie 
das  gelbe  Knochenmark  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Knochen- 
gerüstes in  rothes  um.  Dieser  Vorgang  ist  aber  in  den  perniciösen 
Formen  der  Anämie  ein  ungenügender,  ja  in  einzeluen  Fällen  fehlt 
diese  Umwandlung  in  rothes  Mark  überhaupt  und  liegt  die  Regenerations- 
kraft des  Knochenmarks  vollständig  darnieder.  Solche  Fälle  schwerer 
perniciöser  Anämie  werden  neuerdings  mit  dem  Namen  der  „aplastischen" 
(Ehrlich)  Form  bezeichnet.  Da  die  untergehenden  kernlosen  Erythro- 
cyteu  nicht  durch  neue  ersetzt  werden,  muss  ihre  Zahl  sich  stark  ver- 
mindern, aber  auch  kernhaltige  Rothe,  weil  nicht  genügend  nachgebildet, 
müssen  im  Blute  fehlen.  Ebenso  werden  die  andern  Abkömmlinge  des 
Knochenmarks,  die  Leukocyten,  an  Zahl  abnehmen  und  ihre  Vorstufen 
im  Blute  fehlen;  die  aus  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen  stammenden 
Lymphozyten  brauchen  dagegen  nicht  verringert  zu  sein,  wodurch  das 
Mischungsverhältuiss  der  Leukocvteu  verändert  wird  (s.  u.). 

Im  allgemeinen  zeigen  die  weissen  Blulzellen  je  nach  der  Form  und 
Schwere  der  Anämie  ein  verschiedenes  Verhalten.  Ihre  Zahl  ist  bald  ver- 
mehrt, bald  vermindert:  bei  der  schwersten  Form,  der  perniciösen  Anämie, 
wurde  sie  in  der  Regel  vermindert  gefunden,  im  Gegensatz  hierzu  bei  den 
secuudären  Anämien  meist  vermehrt,  fast  constant  bei  der  Anämie  in 
Folge  von  septischer  Infection  und  Carcinomerkrankung;  bei  der  ein- 
fachen Chlorose  dagegen  entspricht  die  Leukocytenmenge  ungefähr  dem 
normalen  Verhalten.  Wichtiger  ist,  dass  die  Leukocytenmischung  bei 
einzelnen  Formen  von  Anämie  eine  ausgesprochen  speeifisch  veränderte 
ist.  Während  in  den  meisten  Füllen  von  Anämie,  am  ausgesprochensten 
bei  der  Carcinomanämie  im  Allgemeinen  eine  relative  Vermehrung  der 
Polynucleären  gegenüber  der  Lymphocyten  constatirt  werden  kann,  findet 
man  im  Gegensatz  dazu  bei  der  perniciösen  Anämie  eine  beträchtliche  pro- 
centuaie  Zunahme  der  Lymphocyten  gegenüber  den  Polynucleären,  so  dass 
die  Verhältnisszahl  der  beiden  Leukocytenarten  (statt  der  normalen  3 :  1) 
sich  auf  1  :  1  oder  gur  noch  weiter  zu  Ungunsten  der  Polyuuclären  ver- 
schiebt. Dieses  Factum  hat  in  diagnostischer  Beziehung  grosse  Bedeutung, 
weil  es  in  zweifelhaften  Fällen  die  Erkennung  der  perniciösen  Anämie 
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überhaupt  und  namentlich  die  Differentialdiaguose  zwischen  der  mit 
Atrophie  der  Magenschleimhaut  und  Insuffizienz  der  Magensaftsecretion 
einhergehenden  perniciösen  Anämie  und  der  von  Magenkrebs  ab- 
hängigen Anämie  erleichtert.    (Strauss  und  Rohxstein.) 

Uebrigens  ist  auf  alle  Fälle  die  Veränderung  weisser  Blutzellen  im 
Blut  bei  den  Anämien  eine  unbedeutende  gegenüber  der  schweren 
Schädigung  des  Blutbildungsprocesses,  soweit  er  sich  auf  die  Erythro- 
cyten  bezieht.  Meiner  Ansicht  nach  handelt  es  sich  eben  bei  den 
Anämien  um  die  Wirkung  von  Noxen,  die  in  der  Hauptsache  nur  die 
Bildung  der  rothen  Blutkörperchen  beeinträchtigen, 
der'aiut-  Ueber  das  Verhallen  der  Blutplättcften  in  den  verschiedenen  Formen  der 

piitteb«D.  Anämie  ist  noch  nichts  für  die  Diagnose  Venverthbares  bekannt.  Sicher  ist, 
das«  im  Blute  von  einzelnen  Anämischen,  namentlich  Chlorotischen ,  zahlreiche 
grosse  Körnchenbaufen  sich  vorfinden,  von  denen  man  im  Präparat  das  fibrinöse 
Netz  der  Gerinnung  ausgehen  sieht,  und  die  nach  meiner  Ansicht  als  Blutplätt- 
chen gedeutet  werden  dürfen. 
nhfitdM  D,e  Gerinnungsfähigkeit  des  Bluts  zeigt  sich  in  den  verschiedenen  Formen 
Blute»,  der  Anämie  sehr  verschieden  ausgesprochen.  In  den  leichten  und  mittelschweren 
Formen,  so  bei  der  Chlorose  und  secundären  Anämie,  ist  eine  Tendenz  zu  rascherer 
Gerinnung  und  zur  Thronibenbildung  (in  den  Extremitätenvenen  und  Hirnsiuus) 
unverkennbar,  während  im  Gegensatz  hierzu  die  schwerste  Form  der  Anämie, 
die  progressive  pernieiöse  Anämie,  durch  einen  Mangel  an  Gerinnungsfähigkeit 
des  Blutes  ausgezeichnet  ist,  so  dass  solche  Kranke  aus  kleinen  Verwundungen 
unverhältnissmässig  stark  bluten. 

Die  Bestimmung  des  speeißschen  Gewichts  und  Trockenrückstands  des 
Jtlules  ergiebt  bei  Anämischen  entsprechend  dem  Verlust  an  Hämoglobin  ein 
gleichmässiges  Sinken  derselben;  d.  h.  man  findet  statt  der  normalen  Zahlen 
1055  -  1060  (speeif.  Gewicht)  und  21  —  22  %  (Trockenrückstand)  nur  1030—1050 
und  12  —  18°/o;  ausserdem  zeigt  das  Blut  von  Anämischen  einen  verminderten 
Eisengehalt  von  beispielsweise  0,35  °/o  statt  0,53  °,o  Mittelwerth  des  normalen 
Bluts.  So  grossen  wissenschaftlichen  Werth  die  letztgenannten  Prüfungen  des 
Blutes  in  physikalischer  und  chemischer  Hinsicht  haben  mögen,  so  wenig  kommen 
sie  vorderhand  in  praxi  für  die  Diagnose  der  Anämie  ernstlich  in  Betracht. 

Von  grösster  diagnostischer  Wichtigkeit  sind  die  Folgen  der  ana- 
tomischen und  physiologischen  Veränderungen  des  Blutes  bei  der  Anämie 
d.  h.  die  functionellen  Störungen,  die  im  Verlauf  der  Blutarmuth  mehr 
oder  weniger  deutlich  zu  Tage  treten, 
atbmfekeit  Eines  der  gewöhnlichsten  Symptome  ist  die  Kureathmigl-eit,  da- 
durch bedingt,  dass  mit  der  Abnahme  der  Zahl  und  des  Hämoglobin- 
gehalts der  Blutkörperchen  eine  Erschwerung  des  respiratorischen  Gas- 
austausches im  Blute  einhergeht.  Uebrigens  ist  der  Lufthunger  für 
gewöhnlich  d.  h.  in  der  Ruhe  kaum  angedeutet. 

Offenbar  wird  die  Dyspnoe  durch  compensatorische  Einrichtungen,  die  bei 
der  Anämie  wirksam  werden,  verhindert.  Welcher  Art  dieselben  sind,  lässt  sich 
übrigens  schwer  entscheiden;  relativ  stärkere  Cybindung  durch  das  in  seiner 
Menge  verminderte  Hb  (arterielles  Blut  enthält  in  der  Norm  nur  nahezu  so  viel 
Og  als  sein  Hb  binden  kann)  mag  ein  Moment  der  Compensation  sein,  und  die 
volle  Oa-bindung  durch  den  Zerfall  der  Blutschoiben  in  Mikrocyten  begünstigt 
werden.  Ausserdem  trägt  vielleicht  die  Verminderung  der  Bildung  von  Gallen- 
und  Harnfarbstoff  zur  Einschränkung  des  Hb- Verbrauchs  bei.  Die  Untersuch- 
ungen des  Harns  von  Chlorotischen  haben  in  der  That  eine  sehr  beträchtliche 
Abnahme  des  Urobilingehalts  bis  auf  unwägbare  Spuren  ergeben. 
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Sobald  aber  eiu  stärkerer  O,- Verbrauch  eintritt,  wie  dies  bei  der 
Muskelarbeit,  speciell  bei  stärkeren  Körperbewegungen  der  Fall  ist, 
macht  sich  die  Erschwerung  der  Sauerstoffaufnahme  und  die  stärkere 
Reizung  des  Athmungscentrums  durch  das  02-ärmere,  COj-reichere  Blut 
in  Form  von  Vertiefung  und  besonders  von  Beschleunigung  der  Athem- 
züge  geltend. 

Ein  weiteres  wichtiges  Symptom  der  Anämie  ist  die  Inmfficienz 
der  Leistungsfähigheit  der  Muskulatur ;  die  Anämischen  ermüden  leicht,  Ermodnng. 
selbst  bei  unbedeutenden  Körperanstrengungen,  und  klagen  fast  aus- 
nahmlos über  allgemeine  Mattigkeit  und  Schlaffheit. 

Zur  Erklärung  dieser  leichten  Ermüdbarkeit  bei  Anämischen  sind  gewisse 
physiologische  Erfahrungstatsachen  zu  berücksichtigen,  niimlieh,  dass  der  blut- 
haltige  Mugkel  im  allgemeinen  zu  grösserer  Arbeiteleistung  fähig  ist,  als  der 
blutleere,  ferner  dass  die  Wiederherstellung  der  Erregbarkeit  ermüdeter  Muskeln 
hauptsächlich  auch  durch  die  Injection  Oghaltigen  Bluts  befördert  wird. 

Wir  kommen  damit  zu  einer  die  verschiedensten  Krankeitssym  ^»»^«J« 
ptome  erklärenden  Folgeerscheinung  der  Anämie,  der  Störung  der  Nert-en-  Twi^sXn 
etregbarkeit.  Unter  normalen  Verhältnissen  hängt  die  Erregbarkeit  der  B/*tem*n' 
Nerven  von  einer  regelrechten  Ernährung  und  genügenden  Zufuhr  von 
Blut  ab.  Sobald  diese  Grundbedingungen  für  die  normale  Nerveuerreg- 
barkeit  nicht  mehr  erfüllt  sind,  sinkt  auch  die  Nervenerregbarkeit. 
Dieser  Abnahme  der  Nervenenergie  geht  aber  als  Zeichen  gestörter  Ernäh- 
rung und  Blutversorgung  ein  Stadium  erhöhter  Erregbarkeit  der  Nerven 
voran.  In  klinischer  Beziehung  äussert  sich  der  Einfluss  gestörter  Er- 
nährung einerseits  in  erhöhter  Reizbarkeit  des  Nervensystems  andererseits 
in  rascher  Ermüdung  der  übermässig  erregten  Nerven,  Man  hat  diesen 
Zustand  daher  mit  dem  passenden  Namen  der  „reizbaren  Schwäche'' 
bezeichnet;  sie  ist  ein  charakteristisches  Attribut  der  Nerventhätigkeit 
bei  Anämischen  und  die  Quelle  der  verschiedensten  Störungen  auf 
nervösem  Gebiete  bei  denselben.  Hierauf  zu  beziehen  sind  die  Neur- 
algien^ die  Cephalalgie,  der  Rückenschmerz,  die  Gastralgie  und  nervös« 
Dyspepsie,  die  Neurasthenie  und  Hysterie,  die  abnorme  Reizbarkeit  auf 
dem  Gebiete  der  Gemeingefühle  (in  Ekel  und  Heisshunger,  Uebersättigung, 
perversen  Gelüsten  u.  s.  w.  sich  äussernd)  und  gewisse  Störungen  in  der 
physischen  Sphäre  (Exaltationszustände,  weinerliche  Stimmung,  Apathie 
u.  ä.).  Ferner  gehören  hierher  die  Erscheinungen  der  abnormen  Reaclion 
des  vasomotorischen  Nervensystems  (krankhaftes  Erröthen  und  Erblassen 
der  Haut,  trophische  Störungen  an  deu  Haaren  und  Nägeln,  Polyurie), 
der  Sinnesnerven  (Ohrensausen,  Empfindlichkeit  gegen  helles  Licht,  Lärm 
u.  ä.).  Auch  die  mit  Anämie  verbundene  Steigerung  der  Reflexerregbar- 
keit,  die  Neigung  zu  Krämpfen,  die  sich  bei  Frauen  und  namentlich 
bei  Kindern  („Hydroeephaloid")  zu  Eklampsie  steigern  kann,  ist  eine 
Folge  der  gesteigerten  Nervenerregbarkeit,  während  die  leicht  eintretende 
Erschöpfbarkeit  der  Nervenenergie  sich  auf  der  anderen  Seite  in  Paresen 
u.  a.  ausspricht.  In  einzelnen  Fällen  wurden  im  Verlaufe  von  schwerer 
Anämie  tabesähnliche  Symptome  mit  Lähmungserscheinungen  beob- 
achtet, denen  post  mortem  Degenerationsprocesse  in  verschiedenen 
Strangsystemen  entsprachen.  Zu  den  häufigsten  von  der  Anämie  ab- 
hängigen Erscheinungen  gehören  die  Symptome   der  Gehirnanämie 


Digitized  by  Googl 


380  Diagnose  der  Krankheiten  des  Blutes. 

(cf.  S.  292),  speciell  die  Ohnmächten.  Dieselben  sind  das  Resultat  der 
mangelhaften  Durchfluthung  und  Ernährung  des  Gehirns,  dessen  Func- 
tion durch  zeitweilige  Schwäche  der  Herzthätigkeit  plötzlich  vorüber- 
gehend aufgehoben  wird.  Diese  letztere  giebt  sich  ausser  in  dieser 
Erscheiuung  noch  in  anderen,  zum  Theil  physikalisch  nachweisbaren 
Veränderungen  am  Circulationsapparat  kund. 

8nmm^me  ^™  Grösse  des  Herzens  ist  in  der  Regel  nicht  verändert.  In  ein- 
Ton  Seiten  zelnen  Fällen  ist  eine  mit  der  schlechten  Ernährung  und  der  Ermüdnug 

dos  Clr-  . 

cuiatiou-  des  Herzmuskels  in  Zusammenhang  stehende  Dilatation  nachzuweisen, 
•pparat«t.  jn  ancjereu,  aDer  genr  seltenen  Fällen  —  ich  selbst  kenne  keinen  Fall 
aus  meiner  Praxis  —  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  die  von 
einer  congenitaleu  Hypoplasie  des  arteriellen  Gefässapparates  abgeleitet 
wird.  Bei  der  Auskultation  hört  man  sehr  gewöhnlich  accidentelle 
„anämische"  Geräusche.  Sie  sind  (vgl.  Bd.  I)  in  der  Regel  weniger 
intensiv  als  die  von  Herzklappenfehlern  abhängigen  Geräusche,  weich, 
blasend,  während  der  Systole  und  meist  über  dem  Pulmonalarterien- 
ostium  besonders  laut  zu  hören.  Was  sie  gegenüber  den  endocardi- 
tischen  bezw.  rayocarditischen  Geräuschen  speciell  charakterisirt,  ist, 
dass  sie  zu  gewissen  Zeiten  in  ihrer  Intensität  wechseln,  ferner  dass 
sowohl  die  Hypertrophie  des  Herzens  als  auch  eine  Accentuation  des 
zweiten  Pulmonaltones  fehlt.  Das  Geräusch  ist  an  der  Pulmonalarterie 
allein  oder  wenigstens  am  lautesten  zu  hören. 

Animiaehe  Die  EnUtehung  der  accidentellen  bezw.  anämischen  Geräusche  in  bc- 

Keräusfcb«.  friedigender  Weise  zu  deuten,  hat  gewisse  Schwierigkeiten.  Alle  Erklärungen, 
ibre«rzu*  w'°  ('n8  gcw"nnhch  geschieht,  auf  eine  Schwäche  des  Klappenmuekelapparates 
der  Mitralis  recurriren,  sind  meiner  Ansicht  nach  uuannehmbar.  Denn  in  diesem 
Falle  müsste  als  Ursache  der  Geräuschbildung  eine  relative  Insuffizienz  der 
Mitralis  angenommen  werden,  diese  selbst  aber  dann  auch  in  ihren  pliysi kalischeu 
Folgen  notwendiger  Weise  im  klinischen  Bilde  hervortreten,  was  thatsächlich 
wenigstens  in  der  Regel  nicht  zutrifft.  Ich  verlege  daher  den  Ort  der  Bildung 
der  Geräusche  an  die  Basis  des  Herzens,  wo  sie  ja  auch  am  deutlichsten  zu 
hören  sind,  d.  h.  in  den  Anfangstheil  der  grossen  Gefässe,  speciell  der  Pulmonal* 
arterie.  Indem  die  Wand  der  letzteren  bei  anämischen  Zuständen  einen  ge- 
ringeren Tonus  besitzt,  »lehnt  sie  sich  beim  systolischen  Einpressen  des  Blutes 
stärker  als  unter  normalen  Verhältnissen ;  durch,  diese  mit  der  Systole  isochrone 
Dilatation  des  Anfangstheils  der  Pulmonalnrteric  sind  aber  die  Bedingungen  zum 
Zustandekommen  der  Geräuschbildung  gegeben.  Eine  andere  Erklärung  der- 
selben stammt  von  R.  Geigel,  der  in  dem  geringen  Druck  in  der  Aorta  und 
Pulmonalarterie  (gegenüber  dem  reialic  starken  Ventrikeldruck)  die  Ursache  der 
Geräuschbildung  sieht.  Dadurch  soll  nämlich  der  Sehluss  der  Semilunarklappen 
in  dem  ersten  Theil  der  Systole,  der  sog.  Verschlusszeit,  vereitelt  und  so  an  der 
Basis  des  Herzens,  dem  Ort  der  „physiologischen  Stenose",  ein  Geräusch  erzeugt 
werden. 

Nicht  immer  aber  bestehen  anämische  Geräusche,  ohne  dass  zugleich  Ver- 
änderungen in  der  (»rosse  des  Herzens  nachzuweisen  wären.  Im  Gegentheil 
findet  man  nicht  so  selten  hei  Anämischen  eine  Verbreitung  der  Herzdämpfung 
(nach  rechts  hin  bis  zum  rechten  Sternidrand  und  darüber  hinaus).  Dies  braucht 
aber,  wie  neuerdings  von  verschiedenen  Autoron  betont  wurde,  nicht  von  einer 
Vergrößerung  des  Heraus  herzurühren,  sondern  beruht  nur  auf  einer  stärkeren 
Blosslegung  desselben,  indem  in  Folge  der  oberflächlichen  Athmung  der  Anämi- 
schen die  Lungenränder  sich  retrahiren.   Dafür  sprechen  auch  der  nachweisliche 
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Hoehstand  des  Zwerchfells  bezw.  unteren  Rands  der  Lungen-  und  das  Hinauf- 
rüeken  de»  Herzchocs  in  den  vierten  Intereostalraum.  Sehen  wir  von  dieser 
stärkeren  eine  Dilatation  vortäuschenden  Blosslegung  des  Herzens  ab,  so  bleiben 
doch  noch  Fälle  übrig,  wo  eine  faclische  Vcrgrüsserung  des  Herzens  bei  Anä- 
mischen besteht,  und  neben  dem  systolischen  Geräusch  eine  Accentuation  des 
II.  Pulmonaltons  zu  hören  ist.  Das  Geräusch  ist  dabei  im  allgemeinen  sehwach 
und  wechselt  je  nach  der  zeitweise  kräftigeren  Gontraction  der  Klappeumuskeln 
in  seiner  Intensität,  ja  fehlt  zuweilen  ganz.  In  solchen  Fällen  liegt  eine  relative 
Insufßcienz  der  Mitralklappen  mit  ihren  Folgen  vor,  die  nach  den  angegebenen 
Merkmalen  diagnosticirt  d.  h.  von  den  Fällen,  wo  rein  anämische  Geräusche  be- 
stehen, ohne  Schwierigkeit  unterschieden  werden  kann. 

Dus  anämische  Herzgeräusch  ist  fast  ausschliesslich  systolisch;  findet  pggTr 
sich  in  sehr  seltenen  Fällen  ein  diastolisches  Geräusch,  so  ist  dies  ein  fortge- 
leitetes Venengeräusch  (vgl.  Bd.  I),  hat  also  nicht«  mit  den  eigentlichen  anämi- 
schen Geräuschen  zu  thun.  Die  Au.-cultation  der  Venen  ergiebt  bei  Anämischen 
in  der  Regel  Geräusche,  die  am  constantestcn  und  intensivsten  als  ununterbrochen 
andauerndes  Sausen  über  dem  Bulbus  der  V.  jugularis  zu  hören  sind  (Sonnen- 
sausen).  Eine  befriedigende  Erklärung  für  das  Zustandekommen  desselben  ver- 
mag ich  nicht  zu  geben;  diagnostisch  wichtig  sind  die  Venengeräusche  nicht, 
weil  sie  auch,  wenngleich  seltener,  bei  Gesunden  vorkommen. 

Wie  schon  bemerkt,  ist  bei  der  Anämie  die  Energie  des  Herzens  bJ2j£tB. 
geschwächt;  in  den  schweren  Fällen  ist  der  Herzmuskel  verfettet  (bei  HE 
den  Sectionen  erscheint  die  Muskulatur  gelb  gesprenkelt,  „getigert"). 
Dementsprechend  findet  mau  in  solcheu  Fällen  den  Herzstoss  schwach, 
die  Herztöne  leise,  den  Puls  klein.  In  anderen  Fällen  ist  die  Pulswelle 
im  Gegentheil  gross ;  zugleich  ist  der  Puls  exquisit  dikrot.  Es  sind  dies 
Veränderungen  der  Pulsbeschaffenheit,  die  darauf  hinweisen,  dass  in  Folge 
des  verminderten  Tonus  der  Gefässwaud  der  Widerstand  für  die  in  die 
Arterien  einströmende  Blutwelle  ein  geringerer  ist  als  normal;  damit  hängt 
auch  der  CapillarpuU  und  der  Cruraldoppelton  bei  Anämischen  zusammen. 

Das  Zustandekommen  des  Cruraldoppeltons  wird  so  erklärt,  dass  trotz 
der  bei  Anämie  gefundenen  Erniedrigung  des  arteriellen  Blutdrucks  die  Pulswelle 
doch  genügend  gross  ist,  um  die  abnorm  schwach  gespannte  Arterien  wand  in 
rel'div  starke  jähe  Anspannung  zu  versetzen  und  zum  Tönen  zu  bringen;  wäh- 
rend der  Systole  geschieht  dies  durch  die  primäre  Welle,  während  der  Diastole 
durch  die  sog.  Rückstosswelle. 

Der  Puls  bei  Anämischen  ist  gewöhnlich  beschleunigt  (80— 100  und  dar- 
über); warum  dies  der  Fall  ist,  lässt  sich  nicht  leicht  erklären.  Von  der  Blutr 
d ruckern iedrigung  würde  an  und  für  sich  eine  verminderte  Häufigkeit  des  Pulses 
zu  erwarten  sein.  Indessen  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  die  Pulsfrequenz 
von  den  verschiedensten  Factoren  abhängig  ist,  und  die  von  einer  Seite  her  zu 
supponirende  Verlangsamung  der  Pulsfrequenz  durch  die  Wirkung  anderer  Fac- 
toren ausgeglichen,  ja  ins  Gegentheil  verwandelt  werden  kann.  Ein  solches,  die 
Pulsverlangsamung  in  unserem  Falle  vereitelndes  bezw.  den  Puls  beschleunigen- 
des Moment  ist  im  Einfluss  des  Vaguscentruins  auf  die  Pulsfrequenz  gegeben. 
Indem  dasselbe  bei  «1er  Anämie  schlechter  ernährt  ist  und  durch  die  dabei  be- 
stehende Blutdrucksenkung  eine  geringere  mechanische  Erregung  erfährt,  kommt 
es  zu  einer  Abnahme  des  Tonus  innerhalb  des  Centrums,  wodurch  die  Zügelung 
der  Herzthätigkeit  durch  die  Vagusfasern  reducirt  und  damit  der  Puls  beschleunigt 
wird.  Letzteres  ist  noch  in  erhöhtem  Maasse  der  Fall,  wenn  durch  rasches  Auf- 
richten des  Kranken  die  Schwere  auf  den  Zufluss  des  arteriellen  Blutes  zum 
Gehirn  störend  einwirkt  —  eine  Thatsache,  von  der  man  sich  jederzeit  leicht 
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überzeugen  kann.  Aber  auch  im  Herzen  selbst  map  mit  ein  Grund  für  die 
Pulsbeschleunigung  liegen,  indem  die  gesteigerte  Erregbarkeit  der  Nerven  bei  der 
Anämie  im  Allgemeinen  sieh  auch  auf  die  Herznerven  erstreckt.  Hierfür  spräche, 
dass  mit  der  stärkeren  Pulsb<*chleunigung  gewöhnlich  auch  die  Sensation  des 
u"p7en  Herzklopfens  verbunden  ist.  Beides  lässt  sich  auf  eine  stärkere  Reizbarkeit  der 
Hcrzganglien  zurückführen  (s.  Bd.  I,  Herzneurosen). 

Te"rh»*t-ur  Mit  ^er  mangelhaften  Circulation  in  der  Haut  hängt  das  bestün- 
nime.  dige  Frösteln  der  Anämischen  zusammen;  selten  kommt  es  zu  förm- 
lichem Frostzittern,  d.  h.  zu  unwillkürlichen  Muskelbewegungen,  die 
vielleicht  auch  eine  Steigerung  der  Wärmeproduction  im  Sinue  der 
Wärraeregulirung  zur  Folge  haben.  Besonders  häufig  klagen  die  Pa- 
tienten über  kalte  Füsse  und  Hände,  leichtes  „Absterben"  der  Finger. 
Die  Messung  der  Körpertemperatur  in  recto  ergiebt  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  normale  Temperatur  zwischen  36,5°  und  37,5°  C;  andererseits  ist 
sicher,  dass  zuweilen  „fieberhafte"  Temperaturen,  für  die  nur  die  Anämie 
selbst  verantwortlich  gemacht  werden  kann,  zur  Beobachtung  kommen. 
Fast  allgemein  wird  angenommen,  dass  dieses  „anämische  Fieber"  nur 
den  schweren  Formen  der  Anämie  zukomme.  Dies  ist  aber  meiner 
Erfahrung  nach  nicht  ganz  richtig,  indem  leichte  Fiebergrade  zwischeu  38° 
und  39°  auch  bei  Chlorotisehen,  obwohl  recht  selten,  vorkommen,  ohne 
dass  die  genaueste  Untersuchung  einen  anderen  Grund  für  das  Fieber 
uls  die  Chlorose  aufzutiudeu  im  Stande  wäre.  Mit  der  Annahme,  dass 
die  Quelle  des  Fiebers  bei  der  Anämie  in  einer  schlechten  Wärrae- 
regulirung durch  das  erschöpfte  Nervensystem  zu  suchen  sei,  ist  uicht 
viel  für  das  Verständniss  der  auffallenden  Thatsache  gewounen. 

St'"rongen  Unter  der  mangelhaften  Blut  Versorgung  leidet  auch  die  Thätigkeit 
der  Secretionsorgane,  vor  allem  diejenige  der  Magendrüsen  und  der 
Nieren. 

Magen-  In  einer  gewissen  Zahl  der  Fälle  handelt  es  sich  bei  der  Anämie, 

rongen.  ^  ^  priori  zu  erwarten,  um  eine  Verminderung  der  Secretion  des  Mageu- 
saßes,  speciell  der  Säure,  um  Subacidität  des  Saftes.  In  anderen  Fällen 
—  und  diese  sind  wie  es  scheint  die  Mehrzahl  —  findet  man  im  Gegen- 
theil  Superacidität. 

Dieser  scheinbare  Widerspruch,  dass  ein  mit  Blut  schlecht  versorgtes  Organ 
eine  übermässige  Thätigkeit  in  Bezug  auf  seine  Secretion  entfalten  solle,  ist  leicht 
zu  erklären,  indem  die  durch  die  Anämie  bedingte  übermässige  Reizbarkeit  des 
Nervensystems  sich  auch  in  der  Sphäre  der  Magennerven  als  Secretionsneurose 
im  Sinne  einer  krankhuften,  excessiven  Saftabscheidung  äussert.  Auf  alle  Fälle 
gehören  dyspeptische  Erscheinungen  zu  den  gewöhnlichsten  Symptomen  der 
Anämie,  und  ist  nach  Feststellung  der  Secretionsverhältnisse  des  kranken  Magens 
die  Deutung  der  jeweilig  vorliegenden  Funetionsstörung  des  Magens  in  diesem 
Sinne  zu  versuchen.  Es  braucht  kaum  angeführt  zu  werden,  dass  als  Folge  der 
Subacidität  ein  chronischer  Magenkatarrh,  andererseits  im  Verlaufe  des  Bestehens 
einer  Superacidität  ein  Magengeschwür  sich  entwickeln  kann,  und  diese  Com- 
plicationen  für  die  Diagnose  in  Bezug  auf  die  Frage,  welche  der  Krankheiten 
im  einzelnen  Falle  die  primäre  ist,  oft  Schwierigkeiten  machen  können. 

Mit  einer  krankhaften  Nachgiebigkeit  der  schwachen  Magenwäude 
dürfte  die  bei  Anämischen  vorkommende  frühzeitige  Magendilatation, 
die  Magenatotiie  im  Zusammenhang  stehen.  Doch  ist  nach  den  bis 
jetzt  vorhegenden  Untersuchungen  über  die  Häufigkeit  dieser  Folge- 
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erscheinung  der  Anämie  noch  kein  sicheres  Urtheil  möglich.  Die 
frühere  Apnahme,  wonach  bei  80  und  mehr  °/o  Chlorotischen  Magen- 
atonie  bezw.  Gastroptose  nachzuweisen  sei,  haben  sich  als  entschieden 
zu  weitgehend  erwiesen;  namentlich  konnte  auch  eiue  Abnahme  der 
motorischen  Kraft  des  Magens  nach  Probemahlzeiten  nur  selten  consta- 
tirt  werden. 

Auch  die  Function  der  Nieren  ist  unter  dem  Einfluss  der  Anämie  Harnrer- 
in  mannigfacher  Weise  alterirt.  Die  Farbe  des  Urins  ist  auffallend ,,,den,Dgen 
hell,  was  bei  der  Abstammung  des  Harnfarbstoffs  vom  Blutfarbstoff 
nicht  verwunderlich  ist.  Die  Menge  des  Harns  wechselt ;  eine  auf- 
fallende Polyurie  kommt  selten  vor.  Das  specifische  Gewicht  variirt  eben- 
falls; gewöhnlich  ist  dasselbe  vermindert;  in  seltenen  Fällen,  besonders 
bei  den  schweren  Formen,  ist  es  relativ  hoch  wegen  der  früher  er- 
wähnten gesteigerten  Harnstoffausscheidung.  Die  Stickstoff-  bezw.  Harn- 
stoffausscheidung hält  sich  bei  den  leichten  Formen  der  Anämie  in  nor- 
malen Grenzen ;  nur  bei  den  schweren  (den  secundären  und  pemiciösen) 
Formen  ist  sie,  wie  es  scheint,  zuweilen  erhöht.  Beimengung  von  Ei- 
weiss  zum  Harn  ist  bei  den  leichten  Formen  von  Anämie  selten,  häu- 
figer bei  den  schweren  Anämien;  auch  Albumosurie  soll  in  Fällen 
schwerer  Anämie  vorkommen. 

Die  Ursache  der  Albuminurie  ist  nach  meiner  Auffassung  hauptsächlich  A,u"™ln" 
in  der  schlechten  Ernährung  der  Nierenepithelien,  speciell  der  Glomerulusepithelien, 
zu  suchen.  Wenn  die  Albuminurie  trotzdem  in  den  meisten  Fällen  von  Anämie 
fehlt,  so  ist  dies  so  zu  erklären,  da>s  jene  Schädigung  der  Epithclien  durch  den 
Sauerstoffmangel  doch  in  der  Regel  keine  so  bedeutende  Dimensionen  annimmt, 
dnss  sie  ihre  Fähigkeit,  Eiweiss  zu  retiniren,  darüber  verlören,  vielmehr  nur  dann 
in  ihrer  Thätigkcit  vorübergehend  erlahmen  und  zeitweise  Albumin  in  den  Harn 
treten  lassen,  wenn  zugleich  die  Factoren,  welche  das  Zustandekummen  einer 
Albuminurie  begünstigen,  wie  körperliche  Anstrengungen  u.  ä.  zur  Geltung  kommen. 
Harncylinder,  abgesehen  von  hyalinen,  finden  sich  im  albuminhnltigen  Harn 
vou  Anämischen,  wofern  nicht  eine  Nephritis  als  Grundleiden  besteht,  nicht; 
dagegen  ist  Blut  im  Urin  nachgewiesen  worden,  wahrscheinlich  in  Folge  von 
Hämorrhagien  in  die  Harnwege»  Dass  im  Verlaufe  der  Anämie  das  letztge- 
nannte Ereigniss  eintreten  kann,  ist  sehr  begreiflich,  da  die  Anämie  überhaupt 
zu  Blutungen  in  den  verschiedensten  Körperorgauen  disponirt,  wie  wir  noch  des 
Näheren  zu  besprechen  haben. 

Durch  die  in  Folge  der  Verschlechterung  der  Blutbeschaffenheit  ungenügend  o«d«m«, 
erfolgende  Ernährung  (eventuell  Verfettung)  der  Gefässwandungen  kommt  es  unsen- 
tbeils  zu  Oedemen,  theils  zu  spontanen  Blutungen,  die  in  die  Gewebe,  oder  auf 
die  freie  Fläche  erfolgen.  Man  trifft  solche  Hämorrhagien,  ausser  in  der  Retina, 
besonders  am  Zahnfleisch,  in  der  Haut  (als  Purpura),  den  Muskeln,  den  Meningen; 
ferner  zeigt  sich  die  Neigung  zu  Blutungen  in  Nasenbluten,  profuser  Menstruation 
u.  ä.  Im  Allgemeinen  sind  die  Hämorrhagien  ein  Zeichen  schwerer  Anämie, 
doch  kommen  sie  nach  meiner  Erfahrung,  selbst  sehr  profus,  auch  bei  dm 
leichtesten  Formen  der  Anämie  d.  h.  bei  der  Chlorose  ror,  dürfen  also  weder 
in  diagnostischer,  noch  prognostischer  Beziehung  in  ihrer  Bedeutung  überschätzt 
werden. 

Wenn  auch,  wie  erwähnt,  die  Menstruation  zuweilen  in  zu  starkem  Maasse 
erfolgt,  so  ist  sie  doch  viel  häufiger  spärlich  oder  fehlt  ganz;  dabei  besteht  sehr 
gewöhnlich  Fluor  albus. 

In  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  ist  im  Verlaufe  der  Anämie  eine  massige  JJJJjJJ; 
Mihvergrössentny  nachzuweisen;  in  den  von  mir  klinisch  beobachteten  Fällen  gr  "Mn,n«- 
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war  die  Milz  in  etwa  16°.'o  pnl)>abel  (71  mal  unter  434  Fällen).  Es  scheint  mir 
sicher,  dass  die  Verirrösserung  der  Milz  mit  der  Anämie  nicht  in  einem  zufälligen, 
sondern  inneren  Zusammenhang  steht,  wenn  ich  auch  noch  nicht  in  der  Lage 
bin,  denselben  zu  erklären.  In  praktischer  Beziehung  habe  ich  die  Beobachtung 
gemacht,  dass  die  Fälle  von  Anämie  bezw.  Chlorose,  l>ei  welchen  eine  Milzver- 
grösserung  nachweisbar  ist,  durch  gleichzeitige  Verabreichung  von  Chinin  und 
Eisen  besonders  günstige  therapeutische  Chancen  bieten,  wie  ich  glaube,  gunstigere, 
als  die  Fälle  von  Chlorose,  die  nicht  mit  Milzvergrösserung  einhergehen  und  mit 
Eisen  allein  behandelt  werden. 

bcfun<inb<>  *n  diagnostischer  Hinsicht  charakteristische  Veränderungen  ergiebt  schliess- 

Anämie.  lieh  der  Augenbefund  bei  der  Anämie:  Ist  die  Anämie  plötzlich  entstanden 
durch  einen  mehr  oder  weniger  reichlichen  Blutverlust,  so  tritt  eine  bedeutende 
Herabsetzung  des  Sehvermögens,  in  der  Regel  Erblindung  ein.  Ophthalmoskopisch 
«rseheinen  die  Gefässe,  besonders  die  Arterien,  schwach  gefüllt,  die  Sehnerven- 
papille  blass,  leicht  trüb,  ebenso  die  angrenzende  Netzhaut;  mehr  und  mehr  ent- 
wickelt sich  eine  Atrophie  der  Sehnervenpapille.  Bei  chronischer  Anämie  ist 
noch  am  häufigsten  eine  Schlängelung  und  Verbreiterung  der  venösen  Netzbaut- 
gefässe  sichtbar,  hier  und  da  auch  eine  stärkere  Erweiterung  sowohl  der  arteriellen 
als  der  venösen  Nctzhautgefässc,  verknüpft  mit  wenig  dunkler  Färbung  des 
Venenblutes  (Mangel  an  Hämoglingehalt).  Sehr  selten  kommt  es  zu  kleineren 
Netzhautblutungen.  Bei  secundärer  Anämie  erscheinen  die  arteriellen  Gefässe 
sehr  gering  gefüllt  und  verengt,  die  Blutsäule  ist  hellroth  gefärbt.  Die  Venen, 
schwächer  gefüllt  als  normal,  zeigen  häufijr  in  einzelnen  Abschnitten  eine  gröbere 
Verzweigung,  die  Blutsäule  ist  gestaut  und  tief  dunkelroth.  Entsprechend  diesen 
Stellen  ist  die  Netzhaut  in  grösserem  Unfanfre  jrelblich-  bis  weissjrrau  getrübt 
und  von  Blutungen  durchsetzt ;  ohne  Zweifel  handelt  es  sich  hier  um  eine 
Throtnbenbildun>r.  Zugleich  ist  das  sehr  blasse,  trübe  Aussehen  der  Sehnerven- 
papille auffällig.  Bei  der  pernieiüsen  Anämie  finden  sich  Blutungen  in  der 
nächsten  Nähe  der  Sehnervenpapille,  in  der  Regel  reichlich,  doch  nicht  von  be- 
sonderer Ausdehnuni: ;  oft  bemerkt  man  in  der  Mitte  einer  Blutung  eine  hellere, 
röthlichjrraue  Stelle.  Die  Arterien  zeigen  sich  schmal,  die  Venen  stark  ge- 
schlängelt, die  Blutfäule  in  den  letzteren  tief  dunkelroth  gefärbt,  an  einzelnen 
Stellen  wie  thromlmsirt.  Sehnervenpapille  und  Netzhaut  erscheinen  in  irrösserer 
oder  geringerer  Ausdehnung  trüb,  ebenso  die  Macula,  die  von  einzelnen  Blutungen 
durchsetzt  sein,  ja  das  Bild  der  sog.  Retinitis  albuminurica  darbieten  kann. 

Diwios«d«r        Nachdem  auf  Grund  der  angeführte»  Erscheinungen  die  Diagnose 

und  »oeuii-  auf  Anämie  gestellt  ist,  wirft  sich  die  gewöhnlich  schwieriger  zu  lösende 
Innen.    Frage  auf,  wodurch  dieselbe  bedingt  ist;  tnau  hat  zu  entscheiden,  ob 

P.1cuildinr"d  mau  es  im  einzelneu  Fall  mit  einer  primären,  „idiopathischen'1,  oder 
Anämie.  secun(iären  Anämie  zu  thun  hat.  Praktischer  Weise  schliesst  man  hier- 
bei zunächst  die  letztere  aus,  d.  h.  man  stellt  durch  genaue  Unter- 
suchung der  einzelnen  Organe  und  der  Secrete  fest,  ob  irgendwo  Ver- 
änderungen sind,  die  anerkannter  Maassen  mit  einer  tief  ergreifenden 
Stoffwechselstörung  und  speciell  einem  stärkeren  Verbrauch  von  Blut 
verbunden  sind.  Es  kommen  hier  vor  allem  Krebs,  Diabetes  mellitus, 
Morbus  Brigthii,  erschöpfende  Diarrhöen,  schwächende  Wochenbetten, 
Phthisis  pulmonum,  überhaupt  langdauernde  fieberhafte  Zustände  und 
Krankheiten,  die  mit  stärkeren  Blutverlusten  einhergehen,  diagnostisch 
iu  Betracht.  Namentlich  ist  auch  auf  das  Vorhandensein  von  chro- 
nischen Intoxicationeu  und  Infectionen  (Quecksilber-,  Blei-  und  Arsen- 
vergiftung, lungwierige  Malaria-  und  Syphilisiufection  u.  8.  w.)  zu  fahnden 
und  darauf  zu  achten,  oh  nicht  leichtere,  aber  durch  ihre  lange  Dauer 
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schädlich  wirkende  Erkrankungen  der  Verdauungsorgane  (Magen-  und 
Darmkatarrhe,  Schleimhautatrophie)  vorliegen,  welche  die  Aufnahme 
und  Verarbeitung  der  Nahrung  und  damit  die  Blutbildung  beeinträchtigen. 
Speciell  sind  die  Stuhlgänge  in  zweifelhaften  Fällenauf  die  An  Wesenheit  von 
Anchylostomumwürmern  oder  -eiern  (eine  relativ  häufige  Ursache 
schwerer  Anämie)  sorgfältig  zu  untersuchen.  Warum  die  Beherbergung 
eines  Bandwurms  in  dem  einen  Fall  mit  schweren  anämischen  Zuständen, 
im  anderen  Fall  ohne  solche  einhergeht,  ist  noch  nicht  aufgeklärt. 
Näher  auf  die  Aetiologie  der  secundären,  symptomatischen  Anämien  ein- 
zugehen, halte  ich  nicht  für  nöthig;  nur  soll  noch  einmal  nachdrücklich 
betont  werden,  dass  die  wichtigste  Regel  für  die  Diagnose  der  Anämie 
ist,  erst  dann  eine  primäre  Anämie  anzunehmen,  wenn  eine  den  im 
speciellen  Falle  vorliegenden  Grad  der  Verarmung  des  Körpers  an  Blut- 
bestandtheilen  erklärende  Grundkrankheit  sicher  ausgeschlossen  werden 
kann  —  eine  Regel,  deren  Einhaltung  auch  im  Interesse  der  Therapie 
geboten  ist.  Der  Blutbefund  als  solcher  giebt,  wie  wir  gesehen  haben, 
keiften  al>solut  entscheidenden  Aufschluss  über  die  secundäre  Natur  der 
Anämie;  im  Allgemeinen  kommt  den  secundären  Auämien  Verminderung 
der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  bei  geringer  Reduction  ihres  Hämo 
globingehalts  neben  einer  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen  zu. 
Wie  wir  gesehen  haben,  darf  aber  nur  der  positive  Befund,  dass  eine 
ausgesprochene  Leukocytose  neben  einer  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen 
für  die  Diagnose  einer  secundären  Anämie  verwerthet  werden.  Das 
Fehlen  der  Leukocytose  im  einzelnen  Fall  schliesst  das  Vorhandensein 
der  letzteren  nicht  aus,  da,  wenn  auch  relativ  selten,  Fälle  vorkommen, 
in  welchen  keine  Vermehrung  der  Leukocyten  nachweisbar  ist 

Ist  die  Anämie  nach  Ausschluss  der  secundären  Natur  der  Krank-  D^X*».,°r 
heit  als  primäre  festgestellt,  so  muss  nunmehr  die  Frage  entschieden  form« 
werden,  welche  i  orm  von  primärer  Anämie  vorliegt,  eine  I*  rage,  die  Ananm- 
vor  allem  auch  prognostische  Bedeutung  hat.  Aus  den  Symptomen  die 
leichte  Form  von  der  schweren  zu  trennen,  ist  häutig,  wenigstens  in 
gewissen  Stadien  der  Krankheit,  ganz  unmöglich.  Richtig  ,  ist.  dass 
Netzhautblutungen,  anhaltendes  Fieber  uud  Hydrops  in  auffallendem 
Grade  nur  bei  der  schweren,  sog.  „pernieiösen"  Form  der  Anämie  her- 
vortreten. Aber  ausschliesslich  kommt  keiner  dieser  zum  Theil  für 
pathognostisch  geltenden  Symptome  der  pernieiösen  Anämie  zu,  wenn 
sie  auch  (ebenso  wie  wachsartig  blasses  Aussehen,  kurz  eine  Steigerung 
der  einen  oder  anderen  Folgeerscheinung  der  Anämie  ad  maximumi  von 
vornherein  den  Verdacht  erwecken,  dass  wir  es  mit  der  pernieiösen  Form 
zu  thun  haben.  Aber  erst  das  Resultat  sorgfältiger  Untersuchungen 
giebt  der  Diagnose  festen  Halt:  «las  Vorhandensein  von  Poikilocyten 
und  polychromatophilen  rothen  Blutkörperchen,  noch  mehr  aber  die  An- 
wesenheit von  Megalocyten  und  reichlicher  kernhaltiger  Blutkörperchen, 
speciell  von  Meyalobl  asten.  Absolut  pathognostisch  für pertt ieiöse  Anämie  ist 
keiner  jener  abnormen  Blutbestandtheile ;  nur  die  Reichlichkeit  und  Con- 
stanz,  mit  der  dieselben  sich  im  einzelnen  Falle  vortinden,  entscheidet 
für  den  pernieiösen  Charakter  der  Anämie.  Auch  aus  der  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  kann  unter  Umständen  auf  den  schweren  Cha- 
rakter des  speciellen  Falls  geschlossen   werden;   bei  der  pernieiösen 
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Anämie  ist  die  Zahl  der  rotlien  Blutkörperchen  zuweilen  so  enorm  ver- 
mindert, dass  die  Diagnose  einer  Chlorose  ohne  Weiteres  wegfällt.  Wäh- 
rend bei  ersterer  Zahlen  von  unter  Million  pro  Cubikmillimeter  ge- 
funden wurden,  ist  die  Zahl  der  rothen  Blutscheiben  bei  der  Chlorose 
entweder  ziemlich  normal,  oder  sinkt  wenigstens  kaum  je,  selbst  nicht 
in  den  schlimmten  Fällen,  unter  3  Millionen.  Wie  die  Zahl  der  rotheu 
Blutkörperchen  verhalt  sich  auch  die  der  Leukocyten  bei  der  Chlorose 
in  der  Regel  ganz  normal.  Die  mehrkernigen  Leukocyten  sind  dabei 
keinenfalls  vermindert,  und  die  Lymphocyten  andererseits  nicht  vermehrt. 
Findet  sich  eine  ausgesprochene  relative  Vermehrung  der  Lymphocyten,  so 
darf  dies  für  das  Vorhandensein  einer  pernieiösen  Anämie  diagnostisch 
verwerthet  werden. 

Von  grosser  Wichtigkeit  ist  ferner  die  Beachtung  des  Hämoglobin- 
gehalts des  Bluts  im  Verhältniss  zur  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen. 
Derselbe  ist  bei  der  Chlorose  ausnahmslos  vermindert  gewöhnlich  in  auf- 
fallendem Grade  gegenüber  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen;  bei  der 
])erniciöseti  Anämie  dagegen  ist  der  Häraoglobingehalt  der  Blutkörperchen 
zwar  absolut  stark  reducirt,  aber  nicht  selten  relativ,  d.  h.  im  Verhält- 
niss zur  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  hoch,  so  dass  das  einzelne 
Blutkörperchen  abnorm  hämoglobinreich  sein  kann. 

Endlich  {riebt  die  Nachforschung  nach  der  Aetiologie  des  speciellen  Falles 
von  primärer  Anämie  zuweilen  den  Schlüssel  für  die  Diagnose. 

Ver  Die  Chlorose  ist  eine  EnlwicfUuvgskrankheit  vornehmlich  des  weiblichen 

wortbung  Geschlechtes,  die  mit  einer  Sehwäche  der  Constitution  und  speciell  der  blut- 
Aetioiogi«  bildenden  Organe  in  Verbindung  steht.  Sie  kommt  schon  in  der  Kindheit,  ge- 
i>iagtios«.  wohnlich  aber  erst  zur  Zeit  der  Pubertät,  vom  12.  Jiihre  an  (bis  zur  ersten 
HiUfte  des  dritten  Jahrzehnts)  zu  voller  Ausbildung.  Warum  in  dieser  Lebens- 
periode gerade  die  Blut-,  speciell  Hämoglobinbildung  einseitig  Noth  leidet,  ist 
nicht  aufgeklärt.  Möglicherweise  liegt  hier  ein  Zustand  der  Erschöpfung  vor, 
die  mit  dem  bis  dahin  und  gerade  in  der  Pubertät  exeessiv  gesteigerten  Wachs- 
thum und  Anbildungsproeesse  zusammenhängt.  Dass  die  Entstehung  der  Chlorose 
dun  h  den  Stoffwechsel  schädigende  oder  ungebührlich  steigernde  Hülfsursaehen : 
Mangel  an  Schlaf,  übermässige  körperlich«-  Anstrengungen,  zu  frühe  Wochen- 
betten, schlechte  Ernährung  und  WohnungsverhältniHse  u.  s.  w.  begünstigt  werden 
kann,  ist  selbstverständlich. 

Die  jenseits  der  zweiten  Hälfte  der  zwanziger  Jahre  auftretenden  Anämien 
sind,  wenn  es  sich  nicht  um  eine  secundüre  Anämie  im  einzelnen  Falle  handelt, 
in  der  Regel  schwererer  Natur.  Die  thera{>eutische  Zufuhr  von  Eisen  hat,  im 
Gegensatz  zu  den  Fällen  von  Chlorose,  nur  selten  einen  günstiger»  Einfluss  auf 
den  Verlauf  der  Krankheit,  die  vielmehr  oft  einen  exquisit  progressiven  Charakter 
zeigt  und  dann  beinahe  stets  letal  endet  („perniciUse"  Anämie).  Während  die 
Chlorose  fast  ausschliesslich  beim  weiblichen  Geschlecht  (in  seltenen  Fällen  auch 
bei  schwächlichen,  weibischen  jungen  Männern)  vorkommt,  findet  man  die  schwere 
jxrniciöse  Anämie  gar  nicht  selten  bei  Männern  (meine  eigene  Erfahrung  über 
die  Krankheit  z.  B.  bezieht  sich  auf  mehr  Männer  als  Frauen),  wenn  auch 
freilich  andererseits  feststeht,  dass  sie  sich  mit  einer  gewissen  Vorliebe  au 
Schwangerschaften  und  Geburten  anschliesst.  Sichergestellt  ist  weiterhin,  dass 
das  Vorkommen  der  Krankheit  geographisch  ungleich  vertheilt  ist,  d.  h.  in  ge- 
wissen Städten  und  Ländern  (z.  B.  der  Schweiz,  Frankreich,  Skandinavien) 
zweifellos  häufiger  ist  als  in  anderen.  Die  für  die  Entstehung  der  Chlorose  an- 
geführten Hülfsursachen  gelten  als  solche  auch  für  diejenige  der  progressiven 
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Anüinie;  sie  sind  aber  ebenso  wenig  als  schwere  Verdnuungstörungen,  Gift- 
stoffe producirende  (?)  Helminthen  oder  gewisse  mit  Stoffwechselstörungen  ein- 
hergehende Krankheiten  IL  s.  w.  letzte  Ursache  der  primären  schweren  Anämie. 
Für  einzelne  Fälle  von  pemieiöser  Anämie  ist  eben  schlechterdings  kein  ätio- 
logiseher  Anhaltspunkt  aufzufinden.  In  anderen  sehen  wir  dem  Ausbruch  der 
Krankheit  Schädlichkeiten  vorungehen,  von  denen  wir  wissen,  dass  sie  secundäre 
Anämie  Ix-dingen;  warum  die  letztere  aber  im  einen  Falle  unschuldiger  Natur 
ist,  im  anderen  Falle  dagegen  zu  einer  pernieiösen,  unaufhaltsam  zum  Tode 
führenden  Erkrankung  wird,  ist  vorderhand  unaufgeklärt. 

Meiner  Ansicht  nach  fragt  es  sich  bei  den  Blutkrankheiten  in  letzter 
Instanz  darum,  welche  Art  von  Noxe  den  Blutbildungsprocess  im  einzelnen 
Falle  beeinträchtigt,  und  davon  ist  es  abhängig,  welche  Veränderungen  im 
Blutbild  zur  Erscheinung  kommen. 

1.  Betrifft  die  Schädigung  in  der  Hauptsache  die  rolheti  Blutkörperchen, 
so  resultirt  die  gewöhnliche  „Anämie'1,  bei  der  die  Erythrocyten  in  Be- 
zug auf  Zahl,  Form,  Reifung  und  den  Hämoglobingehalt  mehr  oder 
weniger  stark  vom  normalen  Verhalten  abweichen,  während  die  weissen 
Blutzellen  nur  nebenbei,  speciell  numerisch  verändert  sind. 

2.  Beeinträchtigt  die  Noxe  in  der  Hauptsache  den  Bildungsprocess 
der  weissen  BlutzeUen  und  ist  vor  allem  die  Zahl  derselben  vermehrt, 
so  präsentirt  sich  die  Blutkrankheit  in  Form  der  I^eukämie. 

3.  Betrifft  die  Schädigung  alle  Bestandteile  des  Blutes,  so  kommt 
es  zu  Bluterkrankungen  mit  vollständigem  Darniederliegen  der  Blut- 
bildung, mit  Veränderungen  der  Zahl  und  Form  der  weissen  und  rothen 
Blutkörperchen,  zu  Blutkrankheiten,  die  als  Uebergangs-  und  Misch- 
formen von  pemieiöser  Anämie  und  Leukämie  beschrieben  zu  werden 
pflegen.  Hält  man  an  der  gewöhnlichen  Eiutheilung:  Anämie  oder 
Leukämie  fest,  so  ist  es  schwierig,  die  einzelnen  Fälle  dieser  dritten 
Kategorie  in  dem  Rahmen  der  Anämie  oder  Leukämie  unterzubringen. 
Ich  halte  es  daher  für  richtiger,  sie  besonders  zu  beschreiben  und  mit 
einem  eigenen  Nameu,  etwa  als  „Leukanämien"  zu  bezeichnen.  Ehe 
wir  auf  die  Schilderung  dieser  noch  nicht  genauer  bekannten  Fälle  ein- 
gehen, haben  wir  zunächst  die  zweite  Form  der  Bluterkrankung,  die 
Leukämie,  näher  zu  besprechen. 


2.  Leukämie. 

Das  die  Diagnose  der  Leukämie  in  erster  Linie  bestimmende  Symptom 
ist  die  Vermehrung  der  Leukocyten  im  Blute. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  eines  durch  Stich  oder  Incision  B»»ch»ffen- 
in  die  Fingerkuppe  entleerten  Bluttropfens  ergiebt  in  Fällen  von  Leukämie  bi'uuI* 
hohen  Grades  ohne  Weiteres  die  abnorme  Vermehrung  der  weissen  Blut- 
zellen. In  wenig  stark  ausgesprocheneu  Fällen  ist  eine  Zählung  der 
letzteren  und  ein  Vergleich  der  Zahl  derselben  mit  derjenigen  der  rothen 
Blutkörperchen  unerlässlich.  Während  normaler  Weise  in  dem  aus  der 
Vene  entnommenen  Blute  durchschnittlich  8000  Leukocyten  (bei  Kindern 
etwas  mehr,  9—  10000)  im  emm,  d.  h.  auf  ca.  000  rothe  Blutkörperchen 
1  weisses,  sich  finden,  kann  sich  bei  der  Leukämie  die  Zahl  der  Leu- 
kocyten so  vermehren,  dass  das  Verhältniss  1 :50,  1:10,  ja  1:2  betragt, 
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oder  gar  die  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  in  gleicher  Menge  im 
Blute  angetroffen  werden. 

Neben  der  Vermehrung1  der  weissen  Blutzellen  beobachtet  man  1>ei  ein- 
zelnen Formen  der  Leukämie  keine  nennenswerthe  Veränderung  der  rothen 
Blutkörperchen  in  Zahl  und  Auasehen;  in  der  Regel  aber  ist  die  Zahl  der- 
selben vermindert  bis  zur  Hälfte  der  Normalzahl  und  darunter,  ähnlich  wie  bei 
schweren  Anämien.  Im  Allgemeinen  nimmt  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen 
entsprechend  der  Zunahme  der  Zahl  der  weissen  Blutzellen  ab.  Indessen  ist 
das  numerische  Verhalten  der  rothen  Blutkörperchen  bei  der  Leukämie  etwa* 
mehr  Neben  sächliches  und  concentrilt  sich  die  Erkrankung  in  letzter  Instanz 
«loch  wesentlich  nur  auf  die  weissen  Blutzellen.  Ist  in  Fällen  von  Anämie  die 
Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  beträchtlich  gesunken,  dabei  aber  die  Bildung 
der  weissen  die  normale  geblieben,  so  kann  es  vorkommen,  dass  die  Verhältniss- 
zahl der  weissen  Blutzellen  zur  Znhl  der  rothen  sich  beträchtlich  ändert  1  :  2f> 
u.  a.,  ohne  dass  deswegen  eine  Leukämie  angenommen  werden  darf;  beispiel- 
weise wird  in  Fidlen  von  parnieiöser  Anämie  mit  Abnahme  der  Erythrocyten 
auf  250000  im  emm  bei  normal  bleibender  Bihlung  von  weissen  Blutzellen 
(8000)  das  Verhältniss  ca.  1  :  30  sich  ergeben  und  doch  keine  Leukämie  vor- 
liegeu.  Unter  allen  Umständen  ist  aber  eine  solche  anzunehmen,  wenn  das  Ver- 
hältnis» auf  unter  1  :  20  fällt,  indem  diese  Zahlen  nur  vorkommen  können,  wenn 
neben  der  in  Folge  der  Anämie  gesunkenen  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen 
(selbst  dem  stärksten  bis  jetzt  beobachteten  Absinken  derselben  in  Fällen  von 
pernieiöser  Anämie)  gleichzeitig  die  Zahl  der  Leukocyten  absolut  vermehrt  ist. 
Ausser  der  Verringerung  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  trifft  man  in  der 
Regel  auch  kernhaltige  rothe  Blutzellen  in  Form  der  Normoblasten,  seltener  auch 
Megaloblasten  oder  Ucbergangsfurmen  zwischen  beiden  im  Blute  an.  Der  Hämo- 
globingehalt des  Blutes  ist  bei  «1er  Leukämie  ebenfalls  verringert,  je<loch  braucht 
die  Färbekraft  der  einzelnen  (an  Zahl  abnorm  verminderten)  Blutkör]  i  h  en  da- 
bei nicht  herabgesetzt  zu  sein.  Auch  eine  Vermehrung  der  Blutplättchen  ist 
mehrfach  «-onstatirt  worden. 

Während  in  Fällen  von  exorbitanter  Vermehrung  der  weissen  Blut* 
Tcörperehen  die  Diagnose  auf  Leukämie  ohne  Weiteres  gestellt  werden 
leann,  entscheidet  in  zweifelhaften  Fällen  für  das  Vorhandensein  der 
letzteren  nur  die  genaue  mikroskopische  Untersuchung  der  morphologischen 
Beschaff etiheit  der  Leukocyten. 

Wie  oben  ausgeführt  wurde  (s.  8.  369)  enthält  das  normale  Blut,  theils 
mononucleäre  weisse  Blutzellen  (Lymphoeyten,  grosse  Mononucleäre),  theils  poly- 
nucleäre  Leukocyten  (neutrophile,  eosinophile  und  basophile  Polynucleäre).  Die 
einkernigen  Zellen  sind  von  den  Polynueleären  weiterhin  dadurch  unterschieden, 
dass  sie  einen  nicht  gekörnten,  basophil  reagirenden  Protoplasmaleib  besitzen, 
während  «las  Protoplasma  der  Polynueleären  fast  immer  neutrophil,  eventuell  auch 
eosinophil  reagirt  und  vor  allem  feiner  oder  gröber  gekörnt  erscheint  Ausser- 
dem sind  «lie  Polynueleären  durch  ihre  beträchtliche  amöboide  Beweglichkeit 
ausgezeichnet,  die  sie  zur  Auswanderung  aus  dem  Knochenmark  und  den  Ge- 
fässeu  in  hohem  Grade  befähigt. 

Ueber  die  Bildung  der  weissen  Bluteellen  wissen  wir,  dass  die  Polynueleären 
im  Knochenmark  aus  einkernigen  Zellen,  den  Myelocyten  (s.  S.  371  Fig.  58,  3, 
4,  7,  10)  hervorgeben,  deren  Protoplasma  gekörnt  ist  und  neutrophil  oder  eosino- 
phil reagirt.  Iiulem  der  ursprünglich  runde  Kern  sich  ausbuchtet  und  segmentirt, 
wird  der  betreffende  neutrophile  oder  eosinophile  Myeloeyt  zum  neutro-  oder 
eosinophilen  polymorphkernigen  oder  polynueleären  Leukocyten.  Diese  ausge- 
reiften Zellformen  sind  zum  Uebertritt  ins  cireubremle  Blut  befähigt,  während 
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dio  Vorstufen  derselben,  die  MyeUtcyten  (ähnlich  wie  die  Vorstufen  der  Erythro- 
cyten,  die  kernhaltigen  Hiimatoblasten).  im  Knochenmark  bis  zur  Reifung  ver- 
bleiben und  deswegen  normaler  Weise  im  Blute  fehlen. 

Li  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen  bilden  sich  normaler  Weise  so  gut 
wie  keine  Leukocyten ;  sie  sind  vielmehr  die  BildungstäUen  für  die  Lympho- 
cyten.  Uebrigens  ist  die  Annahm?,  da**  die  Leukocyten  nur  im  Knochenmark, 
die  Lymphocyten  lediglich  in  den  Lymphdrüsen  gebildet  werden,  nur  im  All- 
gemeinen richtig.  Denn  einerseits  findet  man  nicht  eingeschwemmte  typische 
Myelocyten,  deren  Weiterbildung  zu  polynucleären  Leukocyten  nicht«  im  Wege 
steht,  vereinzelt  auch  in  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen,  andererseits  werden 
im  Knochenmark  auch  spärliche  Mengen  von  Lymphocyten  angetroffen,  die 
freilich  zum  Theil  als  eingeschwemmt  betrachtet  werden  können,  aber  auch,  wie 
neuerdings  sicher  angenommen  wild,  zum  Theil  im  Knochenmark  selbst  gebildet 
werden.  Auf  alle  Fälle  aber  erfolgt  die  Bildung  von  Polynucleären  in  der  Milz 
und  den  Lymphdrüsen,  und  von  Lymphocyten  im  Knochenmark  unter  normalen 
Verhältnissen  in  ganz  untergeordnetem  Masse  gegenüber  der  Bildung  der  Poly- 
nucleären im  Knochenmark  —  und  der  Lymphocyten  in  der  Milz  und  den  Lymph- 
drüsen. 

Was  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  leukämischen  Blutes 
ausser  der  Vermehrung  der  farblosen  Zellen  zunächst  auffällt,  ist,  dass 
in  einer  Anzahl  von  Fällen,  und  das  sind  weitaus  die  häufigsten,  die 
Polynucleären  in  frappanter  Weise  vorherrschen,  in  anderen  Fällen 
dagegen  die  Lymphocyten  und  dass  dieser  Typus  der  Blutveränderung 
während  des  ganzen  Verlaufes  der  Krankheit  bestehen  bleibt.  Man 
unterscheidet  daher  mit  Recht  zwei  differente  Formen  der  Leukämie1): 

1.  Lymphocytenleukämie. 

2.  Leukocytenleukämie. 

Da  alsQuelle  der  Lymphocyten,  wie  erörtert  wurde,dieMilzund  Lymph- 
drüsen angesehen  werden  müssen  und  als  die  der  Leukocyten  das  Knochen- 
mark, so  könnte  man  auch  die  gewöhnlich  gebrauchten  Bezeichnungen 
lymphatische  Leukämie  (Lymphämie)  und  myelogene  Leukämie  (Myelämie)  für 
beide  Grundformen  der  Leukämie  wählen.  Indessen  darf  nicht  vergessen 
werden,  dass  bei  Leukocytenleukämien,  an  deren  myelogener  Provenienz 
doch  Niemand  zweifelt,  nicht  nur  im  Knochenmark,  sondern  auch  in 
den  Lymphdrüsen  Myelocyten,  die  hier  nicht  etwa  eingeschwemmt, 
sondern  in  excessivem  Maasso  gebildet  sind,  gefunden  werden.  Und 
umgekehrt  kann,  da  das  Knochenmark  typische  Lymphocyten  normaler 
Weise  producirt,  durch  einen  diese  betreffenden  Wucherungsvorgang  eine 
Lymphämie  myelogenen  Ursprungs  zu  Stande  kommen.  In  der  That  giebt 
es  seltene  Fälle  von  Lymphocytenleukämie  ohne  Milz-  und  Drüsenschwellung 
mit  lymphadenoider  Umwandlung  des  Knochenmarks,  sodass  dann  dessen 
Zellen  vorherrschend  aus  Lymphocyten  bestehen.  Im  Blute  fanden  sich  in 
solchen  Fällen  fast  ausschliesslich  Lymphocyten  (bis  90°/o  uud  darüber), 
nur  wenig  Polynucleäre  und  daneben,  auf  die  Abstammung  der  Lympho- 
cyten aus  dem  Knochenmark  hinweisend,  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen, 
Normoblasten  und  auch  Megaloblasten  in  vereinzelten  Exemplaren.  Die 


i)  In  einzelnen  Fällen  sind  die  Leukocyten  und  Lymphocyten  Absolut  vermehrt, 
jedoch  so,  dasa  keine  der  beiden  Formen  der  Blutzellen  im  mikroskopischen  Bilde  ein- 
seitig vorherrscht.  Man  kann  solche  F&lle  als  MUchJormcn  von  Leakocyten-  und  Lympho- 
cytenleukimien  bezeichnen. 
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alte  von  Neumanx,  dem  Reformator  unserer  Kenntnisse  über  Blutbildung, 
herrührende  Anschauung,  dass  zum  Zustandekommen  jeder  Leukämie, 
der  I^eukocy ten-  wie  Lymphocytenleukämie,  eine  Knoehenmarkerkrankung 
nothwendig  sei,  steht  damit  im  Einklang.  Trotzdem  scheint  es  mir  zu 
weit  gegangen,  wenn  man  die  bei  der  Lymphämie  doch  gewöhnlich  so 
eclatant  ausgesprochenen  Hyperplasien  der  Milz  und  Lymphdrüsen  als 
nebensächlich  betrachtet,  da  diese  Organe  doch  zweifellos  unter  normalen 
Verhältnissen  die  Hauptbildungstätten  für  die  Lymphocyten  sind.  Wie 
ich  glaube,  wird  man,  um  Missverständnisse  bei  der  Benennung  der 
beiden  Hauptformen  zu  vermeiden,  d.  h.  um  nicht  mit  dem  Namen  die 
betreffende  Leukämieforra  mit  der  Erkrankung  eines  bestimmten  Organs 
exclusiv  in  Verbindung  zu  bringen,  gut  daran  thun,  bis  auf  Weiteres 
nur  von  Lymphocyten-  und  Leukocytenleukämien  zu  sprechen. 

Im  Leichenblut  oder  bei  längerem  Stehen  des  Bluter  Leukämischer  findet 
man  CüARCOT'sche  Krystalle,  die  gewöhnlich  im  Innern  der  Leukocyten  und 
zwar  der  eosinophilen  Polynucleären  nuftreten.  Ihre  Beziehung  zu  den  letzt- 
genannten Zellen  i.-t  neuesten»  ausser  Zweifel  gesetzt,  so  dass  man  Migen  kann : 
überall  wo  eosinophile  Zellen  in  reichlicher  Menge  vorkommen,  finden  sich  auch 
CHARcor'sche  Krystalle.  Damit  ist  auch  von  vornherein  klar,  dass  dieselben 
bei  der  Lymphocytenleukämie  fehlen,  und  andererseits,  dass  die  Krystalle  sich 
ausser  l>ciderLeukocytcnleukämie  hei  allen  möglichen  Erkrankungen  mit  reichlichem 
Auftreten  von  Eosinophilen,  wie  bei  Xasenpolypen,  Asthma  bronchialo  etc.  finden 
können.  Der  Nachweis  von  CHAKCor'schen  Krystallen  ist  also  keineswegs  etwas 
für  die  Leukämie  Pathognostisches  um  so  weniger,  als  sie  —  was  nicht  zu 
verwundern  ist  —  auch  im  normalen  Knochenmark  gefunden  werden. 

Im  Vergleich  zu  dem  Resultat  der  mikroskopischen  Blutuntersuchung 
sind  alle  anderen  Krankheitserscheinungen  der  Leukämie,  wenn  sie  auch 
im  einzelnen  Falle  die  Diagnose  wesentlich  ergänzen,  doch  von  ent- 
schieden untergeordneter  Bedeutung.  Giebt  es  doch,  wie  schon  angeführt 
wurde,  Fälle  von  Leukämie,  in  welchen  ausser  der  Blutveränderuug  und 
den  damit  zusammenhängenden  Symptomen  der  Anämie  alle  auderen 
objectiv  nachweisbaren  Krankheitserscheinungen  fehlen,  und  die  Diagnose 
lediglich  aus  dem  Blutbefund  gestellt  werden  kann  und  muss!  Es  sind 
dies  aber  unter  allen  Umständen,  wie  später  noch  weiter  gezeigt  werden 
wird,  seltene  Ausnahrasfälle ;  die  Regel  ist,  dass  die  verschiedensten 
Organe,  speciell  die  mit  der  Blutbildung  in  Zusammenhang  stehenden, 
bedeutende  durch  die  physikalische  Untersuchung  nachweisbare  Ver- 
änderungen erleiden. 
Mii^bei  In  dieser  Beziehung  ist  in  erster  Linie  die  Milzvergrösserung  an- 

zuführen, die  in  den  meisten  Fällen  von  Leukämie  vorhanden  ist.  Die 
Grösse  des  Milztumors  ist  gewöhnlich  eine  sehr  beträchtliche;  er  reicht 
bis  zur  Mittellinie  und  darüber  hinaus,  nach  unten  hin  bis  in  die  Regio 
hypogastrica ,  uud  es  lassen  der  scharfe  eingekerbte  Rand,  die  Wachte- 
thumsrichtung  der  Geschwulst,  speciell  ihre  deutliche  Provenienz  aus  dem 
Unken  Hypochondrium  kaum  je  einen  Zweifel  darüber,  dass  man  es 
mit  einer  Milzgeschwulst  zu  thun  hat.  Erschwert  kann  die  Diagnose 
werden,  wenn  die  grosse  Milz  sich,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  so  dreht, 
dass  der  Hilus  gerade  nach  oben  zu  liegen  kommt.  Die  Consistenz  des 
Milztumors  ist  hart;  sein  Umfang  bleibt,  nachdem  er  eine  gewisse  Grösse 
erreicht  hat,  gewöhnlich  constant.  Selten  beobachtet  man  vorübergehende 
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Verkleinerungen,  oder  andererseits  bei  excessiver  Schwellung  der  Milz 
eine  Ruptur  derselben.  Die  Palpation  der  geschwollenen  Milz  ist  ge- 
wöhnlich nicht  empfindlich;  auch  die  subjectiven  Beschwerden,  die  der 
Milztutnor  macht,  sind  im  allgemeinen  gering.  Höchstens  klagen  die 
Kranken  über  das  Gefühl  von  Vollsein  im  Leibe  und  über  leichte  Ath- 
mungsbehinderung;  weniger  häufig  treten  Schmerzen  in  der  Milzgegend 
auf  oder  gar  Entzündungserscheinungen,  in  peritonitischeu  Reibege- 
räuschen in  der  Milzgegend  sich  äussernd. 

In  einem  Theil  der  Fälle,  in  vorwiegendem  Maasse  bei  der  Lyraph-  ^Zd- 
cytenleukämie,  sind  die  Lymphdrüsen  geschwollen,  in  der  Regel  die  jjjjj*' 
Hals-  und  Axillardrüsen,  seltener  die  Drüsen  an  anderen  Stellen  der  g" 
Peripherie  oder  die  inneren  Lymphdrüsen.  Die  Consistenz  der  Drüsen- 
tumoren ist  eine  massig  harte,  die  Haut  über  denselben  ist  verschieblich 
und  nicht  geröthet.  Sind  die  mesenterialen  und  retroperitonealen  Drüsen 
hyperplastisch,  so  kann  man  sie  zuweilen  von  den  Bauchdecken  aus 
fühlen.  Betrifft  die  Vergrösserung  die  trachealen  und  bronchialen 
Lymphdrüsen,  so  kann  man  wenigstens  eine  Vermuthungsdiagnose  auf 
diese  Folge  der  Leukämie  stellen,  wenn  sich  die  Symptome  einer  Tracheo- 
oder  Bronchostenose,  Stimmbandlähmung  in  Folge  des  Druckes  auf  den 
Recurrens  oder  Schlingbeschwerden  einstellen.  Bei  stärkerer  Anschwel- 
lung der  tracheobronchialen  Lymphdrüsen  oder  der  persistenten 
Thymusdrüse  erscheint  der  Schall  über  dem  Manubrium  sterni  ge- 
dämpft und  der  Knochen  nach  aussen  vorgetrieben.  Auch  das  adenoide 
Gewebe  der  Mandeln  und  ebenso  die  adenoiden  Zuugenbälge  an  der 
Zungenwurzel  können  in  den  Zustand  der  Hyperplasie  und  Schwellung 
gerathen. 

Das  dritte  Organ,  das  ausser  der  Milz  und  den  verschiedenen 
Lymphdrüsen  und  den  anderen  adenoiden  Organen  ausnahmslos  ana- 
tomische  Veränderungen  aufweist,  ist  das  Knochenmark.   Nach  den  seit-  rung'u' 
herigen  Erfahrungen  fehlen  Knochenmarkveränderungen  hei  Leukämie  nie. 

Speciell  trifft  man  auch  bei  der  Lymphocylenleukämie,  wie  in  den  Lymph- 
drüsen, der  Milz  und  eventuell  der  Leber,  regelmässig  auch  im  Knochenmark 
Wucherungen  lymphoiden  Gewebes,  das  in  diesen  Fällen  so  reichlich  werden 
kann,  dass  die  Bildung  der  Polynueleären  im  Knochenmark  und  die  Ausfuhr 
derselben  ins  Blut  durch  das  Ueberwuehern  der  Lvmphocyten  im  Mark  gehemmt 
wird.  Indem  die  Lymphocyten  aus  dem  Knochenmark  und  aus  den  eventuell 
hyperplastisehen  Lymphdrüsen  und  der  Milz  —  wie  wir  nach  Eürlkh's  über- 
zeugenden Deductionen  annehmen  müssen  —  passiv  ins  Blut  treten,  d.  h.  ein- 
geschwemmt  werden,  entwickelt  sich  das  Bild  der  Lymphoeytenleukämie. 

Iotra  vitam  lässt  sich  die  Betheiligung  des  Knochenmarks  am  leuk- 
ämischen Process  zwar  nie  sicher  aus  dem  Vorhandensein  von  Druckem- 
pfindlichkeit der  Knochen  mit  Sicherheit  diagnosticiren,  wohl  aber  aus 
dem  mikroskopischen  Verhalten  des  Bluts,  dann,  wenn  einkernige  granu- 
lirte  Markzellen,  deren  Provenienz  aus  dem  Knochenmark  feststeht,  und 
dauebeu  auch  reichliche  Mengen  von  kernhaltigen  rothen  Blutzellen  oder 
gar  Myeloblasten  im  circulirenden  Blute  nachgewiesen  werden  können. 

Ausser  in  den  genannten  drei,  bei  der  Leukämie  am  häufigsten  erkrankten 
Organen,  kommen  auch  an  anderen  Körperstellen  weniger  häufig,  aber  immer 
noch  in  einer  beträchtlichen  Anzahl  von  Fidlen,  mit  der  Leukämie  in  directem 
Zusammenhang  Hebende  Veränderungen  vor.    So  ist  die  Lebtr  in  Folge  leu- 
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k Diiischer  Zellinfiltration  zwischen  den  Acinis  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ge- 
schwollen; die  Oberfläche  ist  glatt,  die  Consistenz  mässig  hart.  Stärkere  Grade 
von  Ascites  und  Icterus  werden  nur  zu  erwarten  sein,  wenn  die  periportalen 
Lymphdrüsen  angeschwollen  sind  und  auf  Pfortader  und  Gallengänge  drücken. 
Der  Ascites  bezw.  der  Erguss  einer  grösseren  Menge  von  Flüssigkeit  in  die 
Peritonealhöhle  kann  aber  auch  durch  eine  allerdings  nieht  häufige  leukämische, 
knotige  Infiltration  der  Peritonealblätter  und  des  Netzes  bedingt  sein. 

Auch  im  Magen  und  Darm  kommen  leukämische  Infiltrationen  vor,  die  von 
den  adenoiden  Gewebstheilen  der  Wand  (i.  e.  den  solitären  Follikeln)  ausgehen. 
Dyspeptische  Erscheinungen  und  Diarrhöen  deuten  auf  diese  ( 'omplication  hin, 
gestatten  aber  die  sichere  Diagnose  derselben  nicht.  Bei  einzelnen  Kranken 
entwickelt  sich  eine  leukämische  Stomatitis  und  Pharyngitis. 

Bemerkenswerth  ist,  dass  liwzathmigkeil  oder  gar  Athemnolh  bei  Leu- 
kämischen (so  lange  nicht  Complicationen  von  Seiten  der  Respiratiomorgane  vor- 
liegen) trotz  der  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen,  wenigstens  meiner  Erfüll- 
rung  naeh,  gewöhnlich  ganz  fehlen,  wie  denn  auch  Pkttknkofkk  und  YülT  zuerst 
nachwiesen,  dass  ihr  an  Leukämie  leidender  Kranker  in  der  Ruhe  trotz  der 
Verminderung  der  rothen  Blutkörperehen  ebensoviel  Sauerstoff  zu  binden  ver- 
mochte, als  der  gleichernährte  Gesunde.  Auch  erhebliche  Störungen  im  allge- 
meinen Stoffwechsel  kommen  im  Verlauf  «1er  Leukämie  nicht  vor,  oder  sind, 
wenn  sie  ab  und  zu  beobachtet  worden  sind,  wenigstens  nicht  von  dem  leukä- 
mischen Process  als  solchem  abhängig.  Die  Neigung  der  Ixuikämiker  zu  Katarrhen 
der  Luftwege  mag  in  manchen  Fällen  die  Entstehung  von  Lungenentzündung 
begünstigen;  in  anderen  Fällen  bilden  sich  lymphatische  Infiltrationen  in  den 
Lungen  aus.  Auch  an  der  Epiglottis,  im  Larynx  und  in  der  Trachea  ist  die 
Entwicklung  lymphatischer  Knötchen  beobachtet  worden  und  ebenso  auf  der 
Pleura;  nicht  selten  kommt  es  zu  Transsudationen  in  die  Pleurahöhle. 

In  der  Haut  entstehen  zuweilen  schmerzlose,  nicht  ulcerirende  Knoten,  die  als 
leukämische  Lymphombildungen  aufzufassen  sind.  Neigung  zu  profusen  Schweinen 
ist  nicht  selten,  wodurch  der  Erschöpfung  der  Kranken  Vorschub  geleistet  wird. 

Die  bei  der  Auseultation  des  Herzens  wahrnehmbaren  Geräusche  sind 
accidenteller  Natur,  die  Folge  der  bei  der  Leukämie  meist  stark  ausgeprägten 
Anämie.  Auf  diese  ist  auch  eine  ganze  Reihe  von  Symptomen  zu  beziehen,  die 
in  mehr  oder  weniger  ausgesprochenem  Grade  sich  im  Bild  der  Leukämie  geltend 
machen :  das  Herzklopfen,  die  Schwäche  und  Mattigkeit,  der  Schwindel,  die  Kopf- 
schmerzen und  Ohnmachtsan Wandlungen,  die  Oedeme,  vielleicht  auch  das  Fieber, 
«las  unregelmässig,  zuweilen  vorübergehend  recht  hoch  (39°— 40°)  ist. 

In  seltenen  Fällen  bestand  im  Verlaufe  der  Leukämie  lang  anhaltender 
Prüipismux,  dessen  Entstehung  vielleicht  auf  einer  Thrombose  in  den  Schwellkörperu 
beruht.  Die  Erscheinung  ist  mehrfach  beobachtet  worden  und  kommt  sonst  so  selten 
vor,  dass  sie  als  Symptom  der  Leukämie  eine  gewisse  Bedeutung  beanspruchen  darf. 
Veriinde-  Hervorragendes  Interesse  bieten  für  die  Diagnose  der  Leukämie  die  im 

dM»niAugeu.  Verlauf  der  Krankheit  auftretenden  Veränderungen  des  Augenhintergrunds.  Ent- 
sprechend der  vermehrten  Zahl  von  weissen  Blutkörperchen  zeigt  auch  der  Augen- 
hintergrund ein  ungewöhnlich  blasses,  orange-gelbes  Aussehen ,  beziehungsweise 
die  Blut-säule  in  den  Gefässen  der  Netz-  und  Aderhaut.  Jedoch  ist  diese  Fär- 
bung nieht  in  allen  Fällen  ausgesprochen;  sie  fehlt  entschieden  dann,  wenn  der 
Hämoglobingehalt  des  Blutes  noch  entsprechend  reichlich  ist.  Eine  sog.  Retinitis 
leucaeinira  ist  gekennzeichnet  durch  eine  hochgradige  Schlängelung  d«-r  Venen, 
streifenförmig«1  Trübung  der  Netzhaut  und  Blutungen  in  derselben,  sowie  durch 
eine  Trübung,  Undeutlichkeit  der  Contouren  und  blau -gelbliche  Färbung  der 
Sehnerven papille.  Nicht  selten  sind  die  Venen  von  weissen  Streifen  begleitet, 
sind  weisse  Flecken  mit  Blutungen  untermischt  in  der  Macula  sichtbar,  und  die 
Blutungen  erseheinen  von  runder  Form  mit  hervorragender  gelblich-weisser  Mitte. 
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Manchmal  ist  eine  hochgradige  Neigung  zu  zahlreichen  und  massenhaften  Blu- 
tungen, die  auch  in  den  Glaskörperrnum  erfolgen  können,  ausgesprochen,  so  dass 
da-  ophthalmoskopische  Bild  demjenigen  einer  Thrombose  der  Vena  centralis 
retinae  gleichkommt.  Eine  derartige  Thrombose  kann  übrigens  mit  gleichzeitig 
erfolgenden  Blutungen  in  die  Räume  um  den  Sehnerven  und  in  letzteren  selbst, 
auch  im  orbitalen  Verlaufe  des  X.  opticus  sich  entwickeln.  Fuuctionellu  Störungen 
bestehen  in  nur  geringem  Grade. 

Die  bei  der  Leukämie  beobachteten  Veränderungen  der  Hambe- i^1^rner- 
schaffenheit  sind  sowohl  in  praktisch-diagnostischer,  als  in  theoretischer 
Hinsicht  von  hoher  Bedeutung. 

Abgesehen  von  der  gelegentlich  beobachteten  Albuminurie,  dio 
theils  durch  die  Anämie  bedingt,  theils  die  Folge  von  lvmphomntösen 
Infiltrationen  der  Nierensubstanz  ist  (worauf  Cylinder  und  reichlicher 
Gehalt  von  Leukocyten  im  Harnsediment  hindeuten  sollen),  findet  sich 
bei  Leukämischen  mehr  oder  weniger  häufig  eiue  Veränderung  der  Ab- 
scheidung  der  festen  Bestandteile  im  Urin.  Am  constantesten  wurde 
eine  absolute  und  relative  Erhöhung  der  Harnsäureabscheidung  (bis  zu 
8  g  im  Tag)  gefunden. 

Sicher  ist  diese  Harnsäurevermehrung  bei  der  Leukämie  nicht,  wie  man 
früher  annahm,  das  Resultat  mangelhafter  ( )xydation  im  Körper.  Gegen  letztere 
Auffassung  spricht  schon  das  Krgebniss  der  oben  angeführten  Untersuchungen 
von  PettEXKoFKR  und  VoiT.  und  ebenso  die  von  STADTHAGEN  festgestellte 
Thatsache,  dass  der  Leuklmiker  j>er  os  verabreichtes  harnsaures  Natron  im  Körper 
weiter  zu  oxydiren  im  Stande  ist.  Auch  auf  die  hei  der  Leukämie  gewöhnlich 
vorhandene  Milzvcrgrösserung  ist  die  Mehrbildung  der  Harnsäure  nicht  zu  be- 
ziehen, da  von  Kranken  mit  chronischen  Milztnmoren  die  Harnsäure  in  normaler 
Menge  ausgeschieden  wird  im  Gegensatz  zur  Leukämie  mit  Milzschwellung,  wo 
die  Harnsäureexeretion  bedeutend  vermehrt  erscheint.  Da  wir  heutzutage  wissen, 
dass  die  Harnsäure  von  dem  beim  Zerfall  von  Zellkernen  freiwerdenden  Nuclein 
abstammt,  speciell  durch  Oxydation  der  in  der  Nukleinsäure  enthaltenen  Alloxur- 
basen  entsteht,  so  liegt  der  Schluss  nahe,  dass  die  Vermehrung  der  Harnsäure- 
exeretion  im  Verlaufe  der  Leukämie  auf  das  Zugrundegehen  einer  relativ  grösseren 
Menge  von  Leukocyten  gegenüber  der  Norm  zu  beziehen  ist.  Indessen  kann 
die  vermehrte  Harnsäureausfuhr  auch  der  Ausdruck  der  gesteigerten  Function 
bezw.  des  Stoffwechsels  der  überreichlich  vorhandenen  Leukocyten  sein,  so  dass 
die  Beobachtung  der  Erhöhung  an  Harnsäureausfuhr  im  Verlaufe  der  Leukämie 
jedenfalls  nicht  als  ein  sicherer  Beweis  für  einen  „massenhaften"  Zerfall  von 
Leukocyten  und  deren  Kernen  angesehen  werden  darf. 

Die  Ausscheidung  des  Harnstoffs  weicht  gewöhnlich  nicht  von  der 
Norm  ab;  in  zwei  Fällen  von  schwerer  leukämischer  Kachexie  dagegen 
wurde  seinerzeit  auf  meiner  Klinik  von  Fleischer  und  Penzoldt  eine 
Erhöhung  der  Harnstoffausfuhr  bezw.  Stickstoffaüsscheidung  constatirt, 
d.  h.  es  tritt  in  den  späteren  Stadien  der  Leukämie,  ähnlich  wie  bei 
der  Carcinomkachexie,  ein  stärkerer  Zerfall  von  Organeiweiss  mit  Steige- 
rung der  Stickstoffausfuhr  eiu.  Auch  Hämaturie  kann  im  Verlaufe  der 
Leukämie  auftreten. 

Letztgenannte  Erscheinung  hängt  mit  der  allgemeinen  hämorrha-  J"|5*fc 
gi sehen  Diathese  der  Leukämischen  zusammen,  einem  in  diagnostischer,  Dufh*»«. 
vor  allein  aber  in  prognostischer  Hinsicht  wichtigen  Symptome  der 
Leukämie.    Ausser  in  den  Harnwegen  können  Blutungen  an  den  ver- 
schiedensten Körperstellen  erfolgen:  in  den  Respirationswegen,  dem 
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Digestionstractus ,  in  der  Haut  (Purpura),  im  subcutanen  Bindegewebe 
(in  Form  von  zuweilen  colossalen  Blutgeschwülsten)  in  den  Muskeln 
im  Innern  des  Gehörorgans  u.  s.  w.  Auch  im  Centrainervensystem 
kommen  im  Verlaufe  der  Leukämie  Blutungen  vor,  die  apoplektische 
Anfälle  mit  Lähmung  oder  plötzlichem  Tod  zur  Folge  haben  können, 
wio  überhaupt  die  intercurrenten  Blutungen  ganz  gewöhnlich  den  un- 
glücklichen Ausgang  der  Leukämie  herbeiführen  oder  mindestens  be- 
fördern. Im  peripheren  Nervensystem  treten  zuweilen  multiple  Bluter- 
güsse in  der  Scheide  der  Nerven  oder  in  diesen  selbst  auf,  die  als 
Folgezustand  Verfettung  der  Nerven  und  der  zugehörigen  Muskeln  be- 
dingen. In  einzelnen  Fällen  von  Leukämien,  kann  die  hämorrhagische 
Diathese  das  Krankheitsbild  so  beherrschen,  dass  die  Fälle  als  Purpura 
haemorrhagica  imponiren,  bis  die  Blutuntersuchuug  den  Irrthura  aufklärt. 

Im  Verlauf  intercurreuter  infectiöser  Kraukheiten  können  die  Er- 
scheinungen der  Leukämie  —  sowohl  die  Vermehrung  der  Zahl  der  Leuko- 
cyten  im  Blute  als  auch  die  Anschwellung  der  Milz  und  Lymphdrüsen  — 
vorübergehend  stark  abnehmen. 

Die  bis  vor  Kurzem  allgemein  acceptirte  Eintheilung  der  einzelnen 
Formen  der  Leukämie,  je  nachdem  die  Milz  oder  die  Lymphdrüsen  ge- 
schwollen sind,  in  ,,/iewa/e"  und  „lymphatische"  Leukämien  lässt  sich 
vom  hümatologischen  Standpunkt,  in  erster  Linie  seit  den  hervorragenden 
Arbeiten  Neumanns  und  Ehrliche  nicht  mehr  aufrecht  erhalten.  Schon 
lange  war  man  gezwungen  neben  der  lienalen  und  lymphatischen  Leuk- 
ämie auch  noch  eine  lienomedulläre  oder  auch  wohl  eine  rein  medulläre 
Form  als  myelogene  Leukämie  zu  unterscheiden.  Aber  auch  so  ist  die 
angeführte  Bezeichnung  der  einzelnen  Leukämieformen  nach  der  im 
Krankheitsbild  hervortretenden  Veränderung  einzelner  bei  der  Blut- 
bildung mehr  oder  weniger  betheiligter  Organe  weder  vom  hämato- 
logischen  noch  vom  klinischen  Standpunkte  aus  gerechtfertigt.  Denn 
bei  beiden  Formen,  der  lienalen  und  lymphatischen  Leukämie,  ist  das 
Knochenmark  an  der  Veränderung  des  Blutbildungsprocesses  in  erster 
Linie  betheiligt,  und  andererseits  wird  an  dem  charakteristischen  Blut- 
bild, das  iu  einem  Fall  ein  eclatantes  Ueberwiegen  der  Lymphocyten, 
im  anderen  ein  solches  der  Leukocyten  und  ihrer  Vorstufen  zeigt,  ge- 
wöhnlich nichts  geändert,  ob  nun  die  Lymphdrüsen  oder  die  Milz  ge- 
schwollen sind  oder  nicht.  Wir  kommen  daher  auf  die  von  mir  gewählte 
Unterscheidung  von  nur  2  in  ihrer  Bezeichnung  in  Bezug  auf  den 
Ursprungsort  der  im  Blut  exquisit  vermehrten  Zellformeu  nichts  präju- 
dicirenden  Formen  der  Leukämie  —  der  Lymphocyten-  und  Leukocyten- 
leukämie  zurück.  Die  differeutialdiagnostischeu  Trenuuugsmerkmale 
dieser  beiden  Leukämieformen  sind  folgende: 

1.  Lymphocytenleukämie  (S.  3i>7  Fig.  60).  Das  Blutbild  ist  ausgezeichnet 
durch  das  eclatante  Ueberwiegen  der  kleinen  und  grossen  Lymphocyten  über 
die  Leukocyten,  während  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  und  Megalo- 
blasten  bei  der  Lymphocyteuleukämie  im  Blute  zwar  angetroffen  werden, 
aber  doch  gegenüber  ihrem  gewöhnlich  massenhaften  Vorkommen  bei  der 
Leukocytenleukämio  im  Bilde  mehr  zurücktreten.  Nach  dem  Verlauf 
hat  mau  zwei  Arten  zu  unterscheiden,  die  acute  und  die  chronische. 
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Die  acute  Lymphocytenleukämie  („acute  Lymphämie"),  deren  Kennt- 
niss  wir  vor  allem  Ebstein  und  A.  Fraenkel  verdanken,  ist  ausgezeichnet 
durch  ihren  rapiden,  oft  fieberhaften,  an  eine  schwere  Infectionskrank- 
heit  erinnernden  Verlauf.  Neben  einer  gewöhnlich  höchst  unbedeutenden 
Anschwellung  der  Milz  und  Lymphdrüsen  finden  sich  die  sonstigen 
klinischen  Erscheinungen  der  Leukämie:  die  Stomatitis,  Retinitis  u.  a. 
Vor  allem  tritt  die  hämorrhagische  Diathese  in  Vordergrund,  so  dass 
die  Krankheit  den  Eindruck  einer  Purpura  haemorrhagica  machen  und 
damit  verwechselt  werden  kann,  um  so  mehr,  als  die  Hämorrhagien 
zuweilen  früher  auftreten,  als  das  charakteristische  Blutbild  der  acuten 
Lymphämie.  Dieses  selbst  ist  höchst  charakteristisch :  Ueberwiegen  der 
Lymphozyten  und  zwar  meist  der  grossen,  sehr  selten  der  kleinen  Form 
mit  einem  bläschenförmigen,  bisweilen  tief  eingebuchteten  Kern;  Erythro- 
blasten  finden  sich  in  nur  spärlicher  Zahl,  die  Polynucleären  nicht  nur 
relativ,  sondern  eventuell  auch  absolut  vermindert.  Die  Zahl  der  weissen 
Blutzellen  ist  gegenüber  der  der  Rothen  ausserordentlich  gross  (bis 
1:1!).  Die  Krankheit  kann  in  wenigen  Tagen  oder  Wochen  zum  Tode 
führen. 

Die  chronische  Lymphocytenleukämie.  wesentlich  von  der  eben  ge- 
geschilderten Form  durch  ihren  höchst  protrahirten  Verlauf  unterschieden: 
allmähliche  Anschwellung  der  Lymphdrüsen,  besonders  der  Halsdrüsen, 
auch  der  Milz  iu  stärkerem  oder  schwächerem  Grade.  In  seltenen  Fällen 
scheinen  sich  selbst  bei  sehr  chronischem  Verlauf  (in  einem  Fall  meiuer 
Beobachtung  dauerte  die  Krankheit  mindestens  zwei  Jahre)  nur  höchst 
unbedeutende  Drüsenanschwellungen  zu  entwickeln.  Die  lymphoide 
Hyperplasie  im  Knochenmark  fehlt  auch  liier  nicht,  so  wenig  wie  bei 
der  acuten  Form.  Auch  bei  der  chronischen  Form  ist  unter  den 
klinischen  Erscheinungen  der  Leukämie  die  hämorrhagische  Diathese 
sehr  ausgesprochen,  und  die  Folgen  der  Anämie  können  sich  in  den 
mannigfaltigsten  Symptomen  in  gefahrdrohender  Weise  geltend  machen, 
in  Dilatation  und  Insufficienz  des  Herzens  etc.  Das  Blutbild  ist  im 
W  esentlichen  dasselbe  wie  bei  der  acuten  Form,  d.  h.  die  einkernigen 
Lymphocyten  behaupten  das  Gesichtsfeld  und  zwar  gewöhnlich  die 
kleinen  Formen,  während  die  übrigen  farblosen  Blutzellen  fast  ganz 
verschwinden.  Aber  auch  grosse  Lymphocyten  finden  sich  bei  der  chro- 
nischen Lymphocytenleukämie  während  des  ganzen  Verlaufs  der  Krank- 
heit im  Blute  vor  und  können  sogar  in  seltenen  Fallen  das  Blutbild, 
wie  bei  der  acuten  Form,  beherrschen. 

2.  Leukocytenleukämie  (S.  397  Fig.  60),  die  viel  häufigere  Form  der  Leuk- 
ämie, ist  von  den  beiden  letztangeführten  Leukämieformen  durch  ihr  ganz 
verschiedenes  Blutbild  leicht  zu  unterscheiden.  Die  Vermehrung  der 
weissen  Blutzellen  ist  gewöhnlich  eine  sehr  bedeutende;  und  zwar  sind 
es  hier  die  polymorphkernigen  Leukocyten,  die  im  mikroskopischen  Bilde 
sich  als  ausserordentlich  vermehrt  präsentiren :  neutrophile  und  vor  allem 
auch  eosinophile  Polynucleäre,  die,  wie  Ehrlich  gefunden  hat,  immer 
absolut  vermehrt  sind.  Daneben  findet  sich  auch  constant  eine  ab- 
solute Vermehrung  der  Mastzellen ,  die  zuweilen  doppelt  so  zahlreich 
angetroffen  werden,  wie  die  Eosinophilen,  und  deren  Nachweis  des- 
wegen in  diagnostischer  Beziehung  von  grosser  Bedeutung  ist,  weil 
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eine  exquisite  Vermehrung  der  Zahl  der  Mastzellen  nur  bei  Leukämie 
beobachtet  wird.  Was  aber  die  Leukocytenleukämie  besonders  charak- 
teristisch und  ihre  Provenienz  von  Veränderungen  im  Knochenmark 
evident  macht  („myelogene  Leukämie"),  ist,  dass  neben  den  polynucleären 
Zellen  auch  ihre  Vorstufen,  die  mononucleären  gekörnten  Leukocyten,  d.  h. 
die  neutrophileu  und  eosinophilen  Myelocyten,  regelmässig  im  Blute  er- 
scheinen und  zuweilen  so  massenhaft  (bis  100000  im  Cram.  und  darüber) 
vorhanden  sind,  dass  sie  auf  den  ersten  Blick  das  Blutbild  einer 
acuten  Lymphämie  mit  ihren  grossen  einkernigen  Zellen  vortäuschen 
können ;  ein  Theil  der  Myelocyten  zeigt,  wie  schon  bemerkt,  grobe 
eosinophile  Granulation  (eosinophile  Myelocyten).  Die  beschriebenen 
Zellen,  sowohl  die  polynucleären  als  auch  die  mononucleären,  sind  bald 
gross,  bald  aber  auch  auffallend  klein  („Zwergformen").  Ausser  diesen 
unreifen,  normaler  Weise  nicht  in  das  circulirende  Blut  übertretenden 
Leukocyten,  den  Myelocyten,  kreisen  auch  noch  andere,  ebenfalls  uus 
dem  Knochenmark  stammende,  unreife  Formen  der  Erythrozyten, 
Normoblasten,  seltener  Megaloblasteu,  in  wechselnd  grosser,  oft  sehr  reich- 
licher Zahl  im  Blute  der  Kranken  mit  Leukocytenleukämie. 

Die  Vergrösserung  der  Milz  ist  bei  dieser  Form  besonders  stark 
ausgesprochen,  die  Drüsenschwellungen  sind  bald  stark  ausgesprochen, 
bald  nicht.  Auffallender  Weise  hat  man  kaum  je  Gelegenheit, 
die  Entwicklung  der  Tumoren  schrittweise  zu  verfolgen.  Gewöhn- 
lich kommt  die  Krankheit  dem  Arzt  bereits  in  voller  Intensität  zu 
Gesicht,  so  dass  man  wohl  annehmen  darf,  dass  die  Leukocytenleukämie 
rasch  den  Höhepunkt  ihrer  Entwicklung  erreicht.  Die  klinischen  Er- 
scheinungen, die  sich  neben  dem  Milztumor  und  den  Drüsenschwel- 
lungen geltend  machen,  sind  früher  ausführlich  geschildert  worden: 
die  hämorrhagische  Diathese,  die  Retinitis,  die  Vermehrung  der  Harn- 
säure im  Urin  etc. 

Aotd°Jr8i°  Von   ätiologischer  Seite  ist   bis  jetzt  so  gut  wie  Nicht.«   für  die  Dia- 

Leukkmi«.  gnose  der  Leukämie  verwerthbar.  In  einzelnen  Fällen  schien  sich  die  Leuk- 
ämie an  Infektionskrankheiten  (Malaria,  Diphtherie,  Puerperien,  Influenza 
u.  a.)  otler  an  Traumen,  starke  Erschütterungen  des  Körpers  (vielleicht  spcciell 
der  Knochen)  anzuschließen.  Alle  diese  „UrHachen"  der  Leukämie  sind 
aber  als  directe  Veranlagungen  der  Krankheit  höchst  zweifelhafter  Natur. 
Um  so  berechtigter  wur  das  Aufsehen,  das  die  Entdeckung  Löwit's,  des  um 
die  Aufklärung  des  leukämischen  Prozesses  auch  sonst  so  verdienten  Forschers, 
machte,  dass  der  Entstehung  der  Krankheit  die  Anwesenheit  von  Amöben  im 
Blute  und  in  den  Blutzellen  bildenden  Organen  zu  Grunde  liege.  Bei  der  Leuko- 
cytenleukämie fand  Löwrr  eine  wahrscheinlich  durch  Sporulation  im  Blute  sich 
vermehrende  Amöbenform  (Ilaemamueba  leukaemiae  magna),  bei  der  Lympho- 
cytenleukämie  eine  von  diesen  verschiedene,  durch  ihre  lebhafte  Beweglichkeit 
ausgezeichnete  Parasitenform  (Haemamöba  ('.  Mira  vivnx).  Es  ist  kein  Zw  eifel, 
dass  die  Löwrr'sche  Entdeckung  der  folgenschwerste  Fund  für  die  Aufklärung 
des  We-ens  des  Leukämie  wäre.  le  ider  ist  aber  mit  diesem  Factor  bis  jetzt 
nicht  zu  rechnen,  da  die  Untersuchungen  keineswegs  abgeschlossen  sind  und 
vielfach  Widerspruch  erfuhren  haben. 
L*nkatu!ur  ^  'e  schon  früher  angeführt  wurde,  ist  mit  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen, 

dass  bei  den  einzelnen  Krankheiten  des  Blutes  eine  speeifisch  verschiedene  "Soxe 
den  Blutbildungspmzess  beeinträchtigt,  so  dass  in  der  Hauptsache  bald  die 
rothen,  bald  die  weissen  Blut  kör] »erchen,  bald  beide  zugleich  in  ihrer  Entwicke- 
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Unnummcrirt :  Rothe  Blut- 
körperchen. 

1)  Grosse  Lymphocyten 
( 1  mit  Protoplasma- 
abschnürung). 

2)  Kleiner  Lymphocyt. 

3)  Grosser  mononuclcärer 
Leukocyt. 

4)  Uebcrgangs/cllc. 

5)  Ncutrophile  (hier  nicht 
granulirt,  da  mit  El  Ufa* 
Methylenblau  gefärbt) 
polynucleare  Leuko- 
cyten. 

6)  NeutrophileMyelocyten. 

7)  Kernhaltiges  rothes 
Blutkörperchen  (Nor- 
moblast). 

8)  Mast/cllcn. 

9)  Kosini >philer  Myelocyt. 
1 4  > l  (iipl.iUtei  eosinophil!  i 

polynucleärer  Leukocyt. 


LeuknrvtmlcuUiniic.    «Eigene  Beobachtung.)  Eosin-MelbylenbUulUrbung. 


Unnummcrirt :  Rothe  Blutkörperchen. 

1)  Kleine  Lymphocyten. 

2)  Ausgestrichene  kleine  Lymphocyten  (Kunst- 
produkte). 

:;  <  ii       i.\ mpb « vi.  n, 

4)  Ncutrophile  polymicleäre  Lcukocytcn. 

5)  Eosinophiler  polynucleärer  Leukocyt. 

6)  Kernhaltiges  rothes  Blutkörperchen  =  Nor- 
moblast. 


Chfoniiche  Foira  «tri   L)-mph«r>tcnlcukümie ;    in  <lrr 
obeirn  Hälfte  Eosin-Mrthrlrnblatif.irbung,  in  der  unteren 
Triaciilfirbung.    {Eigene  Beobachtung.) 
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hing  und  weiteren  Verwerthung  im  Körperhaushalt  Störungen  erleiden.  Bei  der 
Leukämie  concentrii  t  sich  die  Wirkung  der  speei fischen  Noxe  auf  die  weissen  Blut- 
zellen,  und  zwar  je  nach  der  Natur  des  Irritamcnts  bald  auf  die  Lvmphocyten,  bald 
nur  auf  die  Iieukoeyten.  Der  Vorgang  ist  dabei  wahrscheinlich  folgender :  durch  die 
nicht  transitorisch,  sondern  dauernd  wirkende  Noxe  wird  eine  stärkere  Produetion 
und  Ausschwemmung  der  weissen  Blutzellen  angeregt,  und  dabei  treten  nicht 
nur  reife  Formen,  sondern  auch  in  einem  Falle  weniger,  im  anderen  mehr  un- 
reife Elemente  ins  Blut  über:  hei  der  Leukocytenleuknmie  die  Myelozyten,  bei 
der  Lymphoeytenleukämie  grosse  lymphoide  Zellen,  die  wenigstens  mit  Wahr- 
scheinlichkeit als  weniger  reife,  zum  Uebergang  ins  Blut  normaler  Weise  nicht 
befähigte  Elemente  gelten  können.  Leicht  erklärbar  ist  die  Ausfuhr  der  fertigen 
Polynucleären  (und  vielleicht  auch  zum  Theil  der  Myeloeyten)  in  Folge  ihrer 
amöboiden  Contractilität,  während  der  massenhafte  Uebertritt  der  einer  amöboiden 
Bewegung  unfähigen  Lvmphocyten  bei  der  Lymphoeytenleukämie  anscheinend 
schwer  verstämllich  ist.  Indessen  steht,  wie  ich  glaube,  der  Annahme  nichts 
im  Wege,  dass  die  Lvmphocyten  deswegen,  weil  sie  in  solchen  Fällen  excessiv 
reichlich  gebildet  werden,  auch  massenhaft  auf  dieselbe  Weise  wie  unter  normalen 
Verhältnissen,  d.  h.  durch  „passive  Aussehwemmung",  durch  stärkere  Lymph- 
cireulation  u.  a.  in»  ciivulirende  Blut  übergehen  können,  dann  wenn  jene  den 
Uebertritt  der  Lymphozyten  vermittelnden  Vorgänge  sich  stärker  geltend  machen, 
was  bald  mehr,  bald  wenig«'!-  der  Fall  ist.  In  einer  Anzahl  der  Fälle  von 
Hyperplasie  der  Milz  und  Lymphdrüsen  findet  trotz  reichlicher  Bildung  von  Iieuko- 
eyten überhaupt  keine  stärkere  Ausschwemmung  ins  Blut  statt. 

Wir  kommen  damit  von  selbst  auf  die  Frage  zu  sprechen,  wie  sich  die 
verschiedenen  Orte  der  Blutzcllenbildung  beim  leukämischen  Prozess  verhalten. 
Als  feststehend  kann  heutzutage  gelten,  dass  am  Zustandekommen  der  Leukämie 
(bis  linochenmutk  wesentlich  betheiligt  ist,  nicht  nur  bei  der  Iyeukocyteideukämie, 
sondern  auch  bei  der  Lymphoeytenleukämie. 

Wir  dürfen  annehmen,  dass  normaler  Weise  die  Lvmphocyten  zum  grössten 
Theil  in  Milz  und  Lymphdrüsen  gebildet  und  nur  in  geringer  Menge  im  Knochen- 
mark producirt  werden.  Da  nun  Hyperplasien  der  Milz  um!  Lymphdrüsen 
theils  ohne  („Pseudoleukämie"),  theils  mit  Vermehrung  der  Lvmphocyten  im 
Blut  (Lymphoeytenleukämie)  beobachtet  werden  und  weiterhin  Fälle  von  Leukämie 
mit  lymphadenoider  Umwandlung  des  Knochenmarks  ohne  Milz-  und  Lymph- 
drüsenschwellung  vorkommen,  so  kann  man  daraus  folgern,  dass  die  Affection 
des  Knochenmarks,  bezve.  das  Hinzutreten  derselben  zu  einer  einfachen  Hyper- 
plasie der  Milz  und  Lymphdrüsen  das  Wesentlichste  beim  Ausbruch  der 
Leukämie  darstellt  (Neumann).  Indessen  scheint  mir  damit  doch  nicht  ohne 
weiteres  erklärt,  warum  nicht  bei  einer  Hyperplasie  der  Milz  und  Lymphdrüsen 
ohne  Knochenmarkaffection  eine  Vermehrung  der  Lvmphocyten  im  Blut  ein- 
treten könnte.  Da  normaler  Weise  die  in  den  Lymphdrüsen  gebildeten  kleinen 
Lymphocyten  andauernd  ins  circulirende  Blut  übergehen,  so  ist  nicht  einzusehen, 
warum  sie  bei  reichlicherer  Bildung  in  den  Lymphdrüsen  und  stärkerer  Aus- 
schwemmung ins  Blut  nicht  auch  reichlicher  in  demselben  erscheinen  sollten,  und 
warum  dies  andererseits  bei  Ergriffensein  des  Knochenmarks  stets  der  Fall  sein 
müsste.  Denn  der  Erklärung,  dass  bei  Hyperplasie  des  Gewehes  der  Milz  und 
Lymphdrüsen  auch  deren  Kapsel  sich  ausdehne  und  so  im  Gegensatz  zu  den 
Verhältnissen  bei  der  Hyperplasie  des  Knochenmarks  keine  mechanische  Ein- 
schwemmung der  Lymphzellen  ins  Blut  stattfinde,  steht  doch  mindestens  das 
eine  Bedenken  entgegen,  dass  dann  doch  jede  Störung  in  der  Dehnbarkeit  der 
Kapsel  eine  Ueberschweinmung  des  Bluts  mit  Lymphzellen  zur  Folge  haben 
müsste.  Meiner  Ansicht  nach  thun  wir  überhaupt  vorderhand  besser  daran,  die 
Pseudoleukämie  (s.  u.)  mit  der  Leukämie  nicht  in  Zusammenhang  zu  bringen 
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und  auch  nicht  allem  in  der  Vermehrung  der  farblosen  Blutzellen  das  Wesen 
der  Leukämie  zu  suchen. 

Denn  man  kann  .«ich,  wie  ich  glaube,  nicht  der  Frage  versehliessen,  was 
denn  aus  den  bei  der  Leukämie  so  enorm  vermehrten  weissen  Blutzellen  im 
Körper  werden  soll.  Dass  dieselben  unter  normalen  Verhältnissen  theils  nach 
Aussen  ausgeschieden  werden,  theils  im  Innern  des  Köq>ers  untergehen,  ist 
zweifellos.  Wenn  nun  bei  der  enormen  Vermehrung  der  farblosen  Zellen  im 
Blut  des  Leukämischen  der  Verbrauch  nicht  mit  der  gesteigerten  Bildung  der- 
selben gleichen  .Schritt  hält,  so  muss  ein  Ueberwiegen  der  weissen  Zellen  im 
Blut  andauern.  Für  die  Annahme  eines  solchen  Mehrverbrauchs,  der  hier  doch 
gewaltig  gesteigert  sein  müsste,  liegt  aber  bis  jetzt  kein  zwingender  Beweis  vor. 

Meine  Auffassung  von  der  Pathogenese  der  Leukämie  geht  also 
dahin :  Durch  eine  speeißsche  Noxe  wird  ein  krankhaßer,  stärkerer  Wachs- 
ihumsreiz  in  den  blutbildenden  Qeweben  des  Körpers,  und  zwar  speciell  die 
Bildung  der  weissen  Blutzellen  angelegt.  In  Folge  dessen  kommt  es  zu 
einer  Ueberschwemmung  des  Bluts  bald  mit  Lymphocyten,  bald  mit  Leuko- 
cyten,  mit  reifen  und  unreifen  Formen  derselben.  Diese  Veränderung  des 
Blutes  wird  theüs  durch  die  fortdauernde  Wirkung  jenes  pathologischen 
Reizes  auf  die  blutbildenden  Organe,  theils  durch  eine  mangelhafte  Ver- 
wendung der  übermässig  producirten  farblosen  Blutzellen  im  Körperhaus- 
halte andauernd  unterhalten. 

Im  Anschluss  nn  die  Leukämie  sind  noch  zwei  Krankheiten  bezw. 
krankhafte  Zustände  zu  besprechen,  die  mit  der  Leukämie  in  einem 
gewissen  äusserlichen  Zusammenhang  stehen,  die  Leukocytose  und  die 
Pseudoleukämie. 

Leukocytose. 

Im  Gegensatz  zur  Leukämie,  welche  eine  echte  Blutkrankheit  mit  schwerem, 
progressivem  Verlauf  darstellt,  versteht  man  unter  Leukocytose  eino  vorüber- 
gehende, an  sich  sicher  nicht  pernieiöse  Veränderung  des  Blutes,  die  mit  der 
Leukämie  eine  Vermehrung  tler  weissen  Blutzellen  gemein  hat,  bei  der  es  sich 
aber  nicht  um  einen  Morbus  sui  generis.  sondern  nur  um  eiue  symptomatische, 
im  Verlauf  verschiedener  Krankheiten  auftretende  Erscheinung  handelt. 

Schon  bei  einzelnen  physiologischen  Vorgängen ,  nämlich  während  der 
Verdauung  und  Schwangerschaft,  nach  körperlichen  Anstrengungen  u.  a.  findet 
man  bei  der  Untersuchung  des  Blutes  eine  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen. 
Bei  dieser  „physiologischen"  leukocytose  scheint  das  Verhältniss  der  einzelnen 
Leukocytenformen  zu  einander  gegenüber  der  Norm  nicht  wesentlich  verändert 
zu  sein,  wogegen  für  die  pathologischen  Leukocy  tosen  charakteristisch  ist,  dass 
je  nach  der  Natur  der  betreffenden  Krankheit,  in  deren  Verlauf  eine  Leuko- 
cytose sich  ausbildet,  erhebliche  Verschiebungen  in  den  Verhältnisszahlen  der 
verschiedenen  Leukocytenformen  nach  bestimmter  Richtung  hin  auftreten.  Je 
nachdem  die  Lymphocyten  oder  I^eukocyten  einseitig  vermehrt  sind,  spricht 
man  von  „Lymphocytosen"  oder  „Leukocy tosen"  im  engeren  Sinn,  und  bei 
letzteren  kann  man  noch  sj>eciell,  je  nach  «lern  Vorherrschen  der  einen  oder 
anderen  Leukocy  ten  form,  im  Blutbild  eine  polynucleäre  neutrophile  und  eosino- 
phile Leukocytose  unterscheiden. 

Wie  mehrfach  betont  wurde,  kommt  den  Lymphocyten  keine  selbständige  Lympho- 
aclive  Beweglichkeit  zu;  findet  sich  also  im  Verlaufe  von  Krankhoitszustünden  e>to*c- 
eine  (symptomatische)  einseitige  Vermehrung  der  Lymphocyten  im  Blute,  so  muss 
folgerichtig  angenommen  werden,  dass  dieselben  durch  reichliche  Zellbildung  im 
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cytogenen  Gewebe  in  den  Lymphdrüsen,  in  der  Milz  oder  im  Knochenmark  (in 
diesem  aber  jedenfalls  nur  in  untergeordnetem  Maaa.se)  und  durch  stärkere  Lvmph- 
strömung  in  grösserer  Men<re  in  da»  circulirende  Blut  gelangen  („passive  Leuko- 
cytose", Ehrlich).  Im  Ganzen  beobachtet  man  diese  Form  der  Leukozytose, 
die  Lymphozytose,  recht  selten,  nämlich  bei  Magen-  und  Darmkntarrhen  der 
Säuglinge,  beim  Keuchhusten,  nach  Injection  von  Pilocarpin  und  nach  Milz- 
exstirpationen. 

Irt*hvakV-  ^m  80  häufiger  ist  die  zweite  Hanptform  der  Leukozytose,  die  gewöhn- 

extote,  liehe  polynucleäre  Leu koey tose.  Auf  alle  möglichen  chemischen  Reize  (In- 
fectionsstoffe,  chemische  Gifte  etc.)  werden  die  im  Knochenmark  stets  in  reich- 
licher Zahl  vorhandenen  und  vermöge  ihrer  amöboiden  Beweglichkeit  zum  Ueber- 
tritt  ins  Blut  bereit  stehenden  Polynucleären  „chemotactisch"  zur  Emigration  an- 
geregt und  wandern  in  reichlicherer  Menge  ins  Blut  („activt"  Leukozytose).  In 
der  Regel  sind  es  die  neutrophilen  polynucleären  Leukozyten,  die  bei  «1er  Leuko- 
cytose massenhaft  im  Blute  circulirend  angetroffen  werden;  d.  h.  fast  alle  In- 
tnxicaliunen  und  Infectionen  führen  zu  dieser  „gewöhnlichen"  Form  der  Leukocytose. 
Es  sind  dies  Vergiftungen  mit  Kali  chloricum,  Phenacetin,  Terpentinöl,  mit  Alhu- 
mosen,  Arsen  Wasserstoff  u.  a..  ferner  kachektiszhc  Zustände  in  Folge  von  malignen 
Tumoren,  Phthise  etc.,  schwere  Blutverluste  und  endlich  vor  allem  die  ver- 
schiedensten Infectionskrankheiten:  Pneumonie,  »Sepsis,  Diphtherie,  Erysipelas  u.  a. 
Der  starke  oder  schwache  Grad  der  Entwicklung  von  Iveukoeytose  im  Verlauf 
der  Infectionskrankheiten  hängt  von  der  jeweiligen  Virulenz  des  Infectionsstoffes, 
der  Reactionsfähigkeit  des  einzelnen  Individuums,  vor  allem  aber  auch  von 
der  spezifischen  Natur  des  Krankheitserregers  ab.  Während  beispielsweise  die 
croupöse  Pneumonie  eine  besonders  regelmässig  und  stark  auftretende  Leuko- 
zytose im  Gefolge  hat,  fehlt  dieselbe  umgekehrt  bei  Abdomiualtyphu*  und 
im  Eruptionsstadium  der  Masern  {ranz,  bei  welchen  Krankheiten  mau  iui 
Gegentheil  eine  Verminderung  der  Zahl  der  weissen  Blutzellen  (auf  Kosten 
de)  Polynucleären).  eine  Hypoleukoeytose,  eine  sog.  „Leukopenie",  lieobachtet. 
Bei  der  gewöhnlichen  Form  «ler  polynucleären  Leukocytose  ist  die  Zahl 
der  Eosinophilen  im  Blute  oft  bis  zum  Verschwinden  vermindert  ;  man  darf 
dnher  annehmen,  da«»  die  angeführten  Reizstoffe  auf  die  Eosinophilen  nicht  an- 
lockend, sondern  im  Gegentheil  abstossend  wirken.  Umgekehrt  beobachtet  man 
in  gewissen  pathologischen  Zuständen  eine  einseitifje  Vermehrung  der  poly- 
nucleären eosinophilen  Zellen  (eosinophile  Leukocytose).  Dies  ist  der  Fall  beim 
Asthma  bronchiale,  bei  verschiedenen  Hautkrankheiten,  bei  malignen  Tumoren 
und  speziell  auch  bei  der  Helminthiasis  (bei  Anwesenheit  von  Tänien.  Ascariden, 
Ankylostomum  u.  a.  im  Darm).  Man  wird  nicht  fehlgehen,  wenn  man  annimmt, 
«las»  unter  diesen  pathologischen  Verhältnissen  sich  Stoffe  entwickeln,  die  chemo- 
tactisch vorzugsweise  auf  die  Eosinophilen  einwirken  und  eine  lebhaftere  Emi- 
gration derselben  ins  Blut  und  bei  länger  dauernder  Irritation  ihre  reichlichere 
Bildung  im  Knochenmark  veranlassen. 

Im  Gegensatz  zu  der  Leukämie,  deren  Wesen,  wie  wir  gesehen  haben,  in 
einer  pathologischen  HlutbiUiuny  d.  h.  nicht  nur  in  einer  »ueessiven  Vermeh- 
rung der  weissen  Blutzellen,  sondern  auch  in  einer  qualitativen  Veränderung 
derselben  (Uebertritt  von  unreifen  Formen  ins  Blut)  besteht,  handelt  es  eich 
bei  der  leukocytose  lediglich  um  eine  functionelle  Alteration  der  blutbildenden 
Organe  und  zwar  in  den  meisten  Fällen  («ler  Leukozytose  im  engen  Sinn)  aus- 
schliesslich des  Knochenmarks,  indem  di«>s«-s  auf  pathologisch«'  Beiz«-  mit  einer 
stärkeren  Ausfuhr  und  Bildung  normaler,  reifer  farbloser  Blutzellen  reaj*irt. 
Diese  in  ihrer  strengen  Fassung  von  Ehrlich  aufirestellte  Erklärung  der  Leuko- 
cytose als  einer  gesteigerten  Function  «les  Knochenmarks  ist  neuerdings  auf 
experimentellem  Wege  von  Rimnstkin  vollauf  bestätigt  worden.  Derselbe 
k«>nnte  nach  Injection  eines  Leuk«»evk>ticums  die  V«  ränd«>rung«  n  im  Knochenmark 
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schrittweise  verfolgen.  Sobald  die  Leukocyten  im  Blut  in  reichlicher  Menge  auftraten, 
nahm  im  Knochenmark  die  Zahl  der  granulirten  reifen  Elemente  bis  zum  fast  voll- 
ständigen Versehwinden  derselben  ab,  und  statt  dieser  nahm  nun  in  wenigen  Tagen 
die  der  unreifen  Formen,  speeiell  der  Myelozyten,  zu.  Die  letzteren  deckten 
also  das  Deficit,  das  durch  den  massenhaften  Cebertritt  der  Polynucleären  ins 
Blut  in  Folge  der  Entwicklung  der  Leukocytose  geschaffen  wurde.  Die  Milz 
luid  Lymphdrüsen  dagegen  nahmen  in  den  Rubinsteix'  sehen  Exj>erimenten 
an  diesem  Ersatz  der  in  das  Blut  emigrirten  farblosen  Blutzellen  bei  der  poly- 
nuclearen Leukocytose  nicht  Theil,  was  nach  unseren  heutigen  Anschauungen 
über  die  getrennte  Entwicklung  der  Leukocyten  und  Lymphozyten  nicht  anders 
zu  erwarten  ist. 

Was  die  klinische  differential- diagnostische  Unterscheidung  der  Leuko-  "jSSSJ1" 
cytose  von  der  Leukämie  betrifft,  so  ist  dieselbe  unter  Berücksichtigung  der 
seinerzeit  bei  der  Besprechung  der  Leukämie  und  der  soeben  in  Bezug  auf  die 
Leukocytose  gemachten  Angaben  nicht  schwierig.  Schon  die  Zahl  der  farblosen 
Elemente  im  Blutbild  lässt  gewöhnlich  keinen  Zweifel  darüber,  ob  der  eine  oder 
andere  pathologische  Zustand  vorliegt,  indem  bei  der  Leukämie  fast  immer  eine 
ganz  excessive  Vennehrung  der  weissen  Blutzellen  gegenüber  den  Erythrozyten 
besteht  (1:  10;  1:2  u.a.),  wie  e*  bei  einer  einfachen  Leukocytose  nie  der  Fall 
ist.  Aber  auf  eine  blosse  Zählung  der  weissen  und  rothen  Blutkörperchen  hin 
kann  die  Differentialdiagnose  deswegen  nicht  sicher  gestellt  werden,  weil  gerade 
bei  anämischen  Zuständen,  speeiell  den  secundären  Anämien  (S.  377),  eine 
Leukocytose  sich  entwickelt  und  dann  bei  Abnahme  der  Zahl  der  rothen  und 
gleichmäßiger  Zunahme  der  weissen  Blutkörperchen  Verhältnisszahlen  gefunden 
werden  (z.  B.  in  einem  Falle  von  Cacinoma  ventriculi  von  Strauss  1  :  20),  welche 
die  Diagnose  fälschlicher  Weise  in  den  Rahmen  der  Leukämie  verschieben. 
Wichtiger  und  allein  ausschlaggebend  für  die  Diagnose  der  |x>lynucleären  Leuko- 
cytose ist  die  mikroskopische  Beschaffenheit  der  im  einzelnen  Falle  im  Blut 
circulirenden  farblosen  Blutzellen.  Während  bei  den  polynucleären  Leukocytosen 
im  Allgemeinen  nur  normale  Elemente  im  Blute  eireuliren,  und  nur  in  Aus- 
nahmefällen Myelozyten  —  bei  schweren,  mit  überstürzter  Neubildung  der  Blut- 
zellen einhergehenden  Processen  —  im  Blute  sich  finden,  sind  im  Blut  bei 
Leukämischen  regelmässig  neben  den  neutrophilen  Polynucleären  grosse  und 
kleine  Myelozyten,  ferner  Eosinophile  und  Mastzellen,  beide  in  absolut  vermehrter 
Zahl,  Normo-  und  sogar  zuweilen  Megaloblasten  vorhanden;  d.  h.  das  Blutbild 
zeichnet  sich  durch  eine  gewisse  Polymoqmie  der  Blutelemeute  aus,  die  in  ihrer 
exquisiten  Form  der  leukocytose  fremd  ist.  Schwieriger,  ja  unmöglich  ist  es, 
aus  dem  Blutbild  allein  eine  Lymphocytose  von  einer  Lymphocytenleukämie  zu 
unterscheiden.  Hier  hilft  wie  für  die  Diagnose  der  Leukocytose  überhaupt  die 
Beachtung  des  l'mstandes,  dass  die  Leukämie  eine  in  der  Regel  chronische, 
pernieiöse  Krankheit  darstellt,  während  die  Leukoevtose  ein  meist  acuter,  vor- 
übergehender, nicht  progressiver  Zustand  und  auf  alle  Fülle  nur  ein  Symptom 
einer  andern  Krankheit  ist,  mit  »leren  Feststellung  die  Diagnose  die  Leukocytose 
gewöhnlich  von  vornherein  entschieden  ist 


PseudoJvtdümie.    Hodgkin  sehe  Krankheit,  Lymphadenie. 

Man  hat  diese  Bezeichnung  für  Fälle  von  multiplen  Lymphdrüsen. 
Schwellungen  gewählt,  die  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
als  Hyperplasie  des  adenoiden  Gewebes  erwiesen  uud  nicht  selten  mit 
Milzschwellung  verbunden  waren,  also,  ähnlich  wie  bei  der  Leukämie, 
eine  Hyperplasie  dieser  beiden  blutbildenden  Organe  darstellen,  ohne 
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dass  es  während  des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  jemals  zur  Ver- 
mehrung der  farblosen  Zellen  im  Blute  käme.  Gewöhnlich  schwellen 
zuerst  die  Halslymphdrüsen  an,  wozu  sich  bald  Intumescenz  der  Achsel- 
und  Inguinaldrüsen  und  der  inneren  Lymphdrüsen  gesellt.  Uebrigens 
kann  auch  die  Schwellung  der  Milz  die  Scene  erüffuen  und  mit  der 
damit  einhergehenden  Anämie  das  einzige  nachweisbare  Krankheits- 
symptom darstellen  („Anämia  splenica'');  zu  dem  Milztumor  treten  dann 
später  eventuell  Lymdrüsensehwellungen  und  häufig  auch  Leberschwel- 
lung hinzu.  Im  Verlauf  der  Krankheit  köuuen  sich  überhaupt  hyper- 
plastische Veränderungen  mehr  oder  weniger  in  allen  lymphatischen 
Apparaten  einstellen  und  heteroplastische  Lymphombildungen  an  den 
verschiedensten  Stellen  de9  Körpers  auftreten.  Die  davon  abhängigen 
Drucksymptome  sind  natürlich  in  jedem  einzelnen  Falle  verschieden; 
bald  handelt  es  sich  um  Oedeme  oder  Ascites,  bald  um  Icterus,  Broncho- 
stenose,  Recurrenslähmung  u.  s.  w. 

Allen  Fällen  von  „Pseudoleukämie"  gemeinsam  ist  die  sich  früh 
entwickelnde  stetig  fortschreitende  Anämie  mit  ihren  schweren  Folgezu- 
ständen; speciell  kann  auch  eine  hämorrhagische  Diathese  (Purpura  u.  s.  w.) 
im  Verlaufe  der  Pseudoleukämie  auftreten,  wenn  dieselbe  sich  dabei 
auch  nicht  so  häufig  und  stark  entwickelt  wie  bei  der  Leukämie.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  ergiebt  eine  Verminderung  der 
rotheu  Blutkörperchen  (bis  zur  Hälfte  der  normalen  Zahl  und  darunter), 
in  den  späteren  Stadien  zuweilen  Poikilocytose,  eine  der  Abnahme  der 
Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  entsprechende  Herabsetzung  des  Hämo- 
globingehalts des  Blutes  und  die  sonstigen  Charaktere  des  Blutbildes  der 
schweren  Anämie.  Die  farblosen  Blutzellen  dagegen  sind  nicht  vermehrt, 
und  wenn  auch  ab  und  zu  eine  grössere  Menge  von  Leukocyten,  speciell 
neuerdings  eine  relative  Vermehrung  der  Lymphocyteu  gefunden  wurde, 
so  kann  das  Blutbild  doch  meiner  Ansicht  nach  nicht  im  Sinn  einer 
Leukäme  gedeutet  werdeu;  auch  die  Hamsäureausscheidung  im  Urin 
ist  nicht  gesteigert.  In  einem  Theil  der  Fälle  verläuft  die  Krankheit 
mit  Fieber,  das  einen  eigentümlichen  Typus  zeigt,  bei  dem  fieberhafte 
mit  fieberlosen  Perioden  abwechseln  („chronisches  Rückfallfieber'').  Die 
Ursache  des  Fiebers  ist  unbekannt,  die  Scheidung  solcher  Fälle  von 
den  ohne  Fieber  verlaufenden  Fällen  von  Pseudoleukämie  scheint  mir 
nicht  geboten,  zumal  ja  auch  bei  der  Anämie  und  ebenso  bei  der 
Leukämie  intercurrent  Fieber  auftritt,  ohne  dass  wir  bis  jetzt  im  Stande 
wären,  die  Ursache  des  Fiebers  aufzufinden  und  diese  Fälle  principiell 
von  den  fieberlos  verlaufenden  Fällen  zu  trennen. 

Die  Beziehung  der  Pseudoleukämie  zur  Leukämie  ist  bis  jetzt  nicht 
aufgeklärt.  Thatsnche  ist,  daiM  in  einzelnen  Fällen  von  Pseudoleukämie  kurze 
Zeit  vor  dem  Tode  der  betreffenden  Kranken  eine  rapide  Vermehrung  der 
weissen  Blutzellen  im  Blut  eintrat;  ganz  ausnahmsweise  ging  sogar  die  Pseudo- 
leukämie in  eine  chronische  Lymphoeytenleukämie  über.  Aber  in  weitaus  der 
grössten  Mehrzahl  der  Fälle  von  „Pseudoleukämie"  besteht  die  ausgedehnteste 
Hyperplasie  des  adenoiden  Gewebes  mit  enormer  Schwellung  der  Lymphdrüsen 
und  der  Milz,  ohne  dass  es  deswegen  in  Jahr  und  Tag  zu  einer  vermehrten  Aus- 
fuhr der  weissen  Blutzellen  ins  Blut  kommt. 

Warum  dies  der  Fall  ist,  warum  auf  der  andern  Seite  Fälle  von 
Leukämie  mit  relativ  geringfügigen  Veränderungen  der  blutbildenden 
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Organe  den  ausgeprägtesten  Typus  der  leukämischen  Blutbeschaffenheit 
zeigen,  ist  vorderhand  nicht  befriedigend  erklärbar.  Am  plausibelsten 
ist  jedenfalls  die  Auffassung  von  Neumann,  dass  die  Vorbedingung  mm 
Zustandekommen  der  leukämischen  Blutbeschaffenheit  immer  eine  hyperplas- 
tische Knochenwucherung  sei  und  dass,  so  lange  Milz  und  Lymphdrüsen 
allein  von  dem  krankhaften  Process  betroffen  werden,  bloss  Pseudoleukämic 
entstehe.  Ich  habe  schon  früher  auseinandergesetzt,  dass  auch  dieser 
Erklärung  gewisse  Bedenken  entgegenstehen,  und  da  der  Uebergang  der 
Pseudoleukämie  in  Leukämie  doch  ausserordentlich  selten  ist,  so  scheint  es 
mir  vorderhand  besser,  die  Pseudoleukämie  mit  der  Leukämie  nicht  in 
genetische  Beziehung  zu  bringen  und  auch  bei  der  Diagnosenstellung 
den  Namen  Pseudoleukämie  möglichst  zu  vermeiden,  d.  h.  dafür  lieber, 
„multiples  Lymphom",  „Milzhyperplasie  mit  schwerer  Anämie"  und 
ähnliche,  nichts  präjudicirende  Bezeichnungen  zu  wählen.  Es  ist  dies 
um  so  mehr  empfehleuswerth,  als  damit  auch  die  Schwierigkeit,  zu  be- 
stimmen, bei  welchem  Grade  von  Milz-  oder  Drüseuhyperplasie  die 
Krankheit  als  Pseudoleukämie  aufzufassen  sei,  wegfällt  und  man  nicht 
gezwungen  ist,  andere  Processe,  wie  die  multiple  Lymphosarcomatose, 
oder  die  Drüsentuberculose,  wie  dies  neuerdings  geschehen  ist,  mit  dem 
fraglichen  Begriff  der  Pseudoleukämie  in  Zusammenhang  zu  bringen. 

3.  Leukanämie. 

Schwere  Bluteikrankungen  mit  Störung  in  der  Bildung  sowohl  der 
weissen  als  auch  der  rothen  Blutkörperchen.  Mischformen  von  pernieiöser 
Anämie  und  Leukämie. 

Hierunter  verstehe  ich  schwere  Erkrankungen  des  Blutes,  bei 
welchen  die  Bildung  der  weissen  und  rothen  Blutkörperchen  gleich- 
mäßig geschädigt  ist;  im  Blutbild  treten  dann  bedeutende  Verände- 
rungen an  den  Leukocyten  und  Erythrocyten  hervor,  wie  wir  sie  bei  der 
Leukämie  und  pernieiösen  Anämie  zu  sehen  gewohnt  sind  Die  Blut- 
bildung  kann  dabei  vollständig  versiegen  und  der  Defect  derselben  nach 
allen  Richtungen  hin  nicht  mehr  gedeckt  werden,  so  dass  der  Organis- 
mus in  kürzester  Frist  der  pernieiösen  Bluterkrankung  erliegt.  Als 
Beispiel  diene  folgender  unlängst  auf  meiner  Klinik  beobachteter  Fall: 

lOjähriger  Knabe  reo.  6.  Mai,  mort.  9.  Mai  1900.  Pat.  soll  immer  etwa«  oin^u£jseu1, 
schwächlich,  aber  nie  ernstlich  krank  gewesen  sein  und  besuchte  die  Schule  »nimie. 
regelmässig  bis  zum  22.  April.  Leichtes  Unwohlsein,  zweimaliges  Erbrechen, 
so  dass  der  Knabe  vom  22. — 29.  April  zu  Hause  hleitan  musste.  Am  29.  April 
fungirte  er  noch  als  Chorknabe  in  der  Kirche  und  ging  am  1.  Mai  wieder  zur 
Sehlde,  wurde  aber  am  5.  Mai  vom  Lehrer,  dem  sein  blasses  Aussehen  auffiel, 
nach  Haus*-  entlassen.  Er  ass  vom  3.— 0.  Mai  noch  mit  Appetit;  dann  — 
4  Tage  vor  seinem  Tod  —  trat  Nasenbluten  und  Gelbfärbung  der  Haut  auf, 
und  stellten  sich  Nacken-  und  Zahnschmerzen,  auch  Schmerzen  in  der  Masren- 
gegend ein.  Im  Laufe  des  Tages  griff  eine  schwere  Apathie  immer  mehr  Platz, 
die  sich  allmählich  zu  völliger  Bewusstlosigkeit  steigerte,  so  da>>  Patient  von 
seinen  Angehörigen  ins  Juliusspital  geschafft  wurde. 

Status  praesens:  Der  Anblick  des  Patienten  bietet  da*  Bild  eines  Schwer- 
kranken. Haut  und  Schleimhäute  leiehenbhiss,  Augenlider  und  Hände  be- 
trächtlich ödeinatös,  die  Haut  im  Uebrigen  leicht  gedunsen,  gelblich  verfärbt, 
aber  kein  Icterus,  Conjunctivu  sclerae  sehneew'eiss.    Koma,  keine  Nackeustarre. 
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keine  Zuckungen,  Pupillen  weit,  put  reagirend.  Leber  und  Milz  massig  ver- 
größert und  hnrt,  druckempfindlich.  Wadenmuskular  auf  Druck  nicht  besonders 
empfindlich,  dagegen  die  Knochen  des  Oberschenkel»  und  ebenso  das  Sternuni 
ausserordentlich  schmerzhaft.  Lungen  normal,  die  Herzgrenze  reicht  bis  zum 
R.  Sternalrand;  Herztöne  rein,  Galopprhythinus,  Undulation  der  Halsvenen. 
Uriu  enthält  Spuren  von  Eiweiss,  keine  Albumosen,  keine  Cvlinder.  Die  oph- 
thalmoskopische Untersuchung  ergiebt  schwache  Füllung  der  Gefässe,  besonders 
der  Arterien,  die  zum  Theil  fadenförmig  dünn  sind  —  „marantische  Thrombose 
des  A.  centralis  mit  zahlreichen  zerstreuten  Blutungen".    Temj>eratur  39° — 40°. 

Da  ausser  einer  leichten  Leber-  und  Milzschwellung  lediglieh  die  Symptome 
einer  enormen  Blutarmuth  vorlagen,  concentrirte  sich  die  Diagnose  auf  eine 
„schwere  Anämie".  Was  die  Ursache  derselben  betrifft,  so  war  bei  dem  Oedem 
der  Haut  und  der  Ausscheidung  von  Eiweiss  im  Harn  zunächst  an  Nephritis 
zu  denken.  Die  Annalune  einer  solchen  musste  aber  falleu,  nachdem  der  Urin 
nur  Spuren  von  Eiweiss  und  weder  Blutzellen  noch  Epithelien  bezw.  Cvlinder 
enthielt.  Am  ehesten  kam  euie  acute  Infection  in  Betracht,  wofür  der  rapide 
Verlauf  der  Krankheit,  die  schwere  Störung  des  Allgemeinbefindens,  das  hohe 
Fieber,  die  Leber-  und  Milzschwellung  und  die  Albuminurie  sprachen.  Indessen 
entsprach  das  Krankhcitshild  keinem  der  gewöhnlichen  Infectionskrankheiten. 
Damit  drängte  sich  von  selbst  die  genauere  Untersuchung  des  Blutes  auf  ab» 
der  Weg,  auf  dem  die  diagnostische  Aufklärung  des  dunklen  Falls  zu  er- 
hoffen war. 

Die  Zählung  der  Blutkörperchen  ergab  eine  exorbitante  Verminderung  der 
Zahl  der  Erythrocyten :  256  000  im  cum!  Dieselben  waren  ungleich  gross 
(auch  Megalocyten)  und,  wie  die  Triaeidfärbung  ergab,  auch  theilweise  kern- 
haltig: Nornioblasten  76,  Megaloblasten  152  im  ccm.  Der  Hämoglobingehalt 
des  Gesammtblutes  betrug  nicht  mehr  als  10°,o,  der  Hb-Gehalt  der  einzelnen 
Blutkörperchen  war  demnach  relativ  erhöht. 

Die  absolute  Zahl  der  weissen  Blutzellen  war  kaum  vermehrt:  10  600; 
dagegen  natürlich  die  Verhältnisszahl  gegenüber  den  rothen  Blutkörperchen 
beträchtlich  höher  1  :  24.  Die  Form  der  Leukoeyten  und  das  Verhältnis«  der 
einzelnen  Leukoeytenarten  unter  einander  wich  wesentlich  vom  normalen  Ver- 
halten ab  —  das  Blutbild  entsprach  dem  des  leukämischen  Blutes:  neben  den 
gewöhnlichen,  neutrophilen,  j>olynucleärcii  Leukoeyten,  die  in  verminderter  Zahl 
(4680)  vorhanden  waren,  fanden  sieh  massenhaft  Myeloeyten  (1380  neutrophile  und 
76  eosinophile),  Mastzellen  fehlten  fast  ganz;  dagegen  waren  grosse  niononucleäre 
Leukoeyten  (228)  und  auffallend  zahlreiche  (4260)  Lymphozyten  (grosse  und 
kleine)  vorhanden  —  fast  ebensoviele  als  Polvnucleäre.  In  Procentzahlen  aus- 
gedrückt waren  im  Blute  enthalten:  Lymphocyten:  40,2°  o  (grosse  35,3 °/o, 
kleine  4,9°/o);  Polvnucleäre  (neutrophile)  44,1  °  o;  Myeloeyten  13,6  •/«  (neutrophile 
13°,'o,  eosinophile  0,6 °/o);  grosse  Mononucleäre  2,1  °o;  nur  ganz  vereinzelte 
Mastzellen. 

Durch  diesen  Befund  war  eine  schwere  Schädigung  des  Bluthildungs- 
proeesses  ausser  Zweifel  gestellt,  und  die  Diagnose  musste  auf  schwere  pernieiöse 
Anämie  mit  der  gewöhidichen  Störung  der  Erythroeytenbildung  und  einer  gleich- 
zeitigen auffallend  schweren  Veränderung  in  der  Production  der  weissen  Blut- 
zellen gestellt  werden. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  während  des  4  tagigen  Aufenthalts  des  Patienten 
in  der  Klinik  war  ein  ausserordentlich  rapider.  Die  am  1.  und  2.  Tag  zwischen 
39°  und  40°  schwankende  Temperatur  sank  zwar  am  3.  Tag  unter  38°,  um 
am  4.  Tag  bis  zum  Exitus  letalis  auf  36,7°  zu  sinken;  auch  da«  beim  Eintritt 
in  die  Klinik  verlorene  Bewusstsein  kehrte  am  2.  Tag  wieder  und  blieb  bis 
zum  Tode  erhalten.  Dagegen  sank  die  Energie  des  Herzens  von  Stunde  zu 
Stund»-;  die  schon  anfangs  weiteren  Herzgrenzen  verbreiterten  sich  mehr  und 
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mehr,  ohne  dass  Geräusche  am  Herzen  sich  einstellten.  Unter  zunehmender 
Schwäche  trat  der  Tod  am  9.  Mai  ein. 

Die  an  das  pathologische  Institut  abgegebene  klinische  Diagnose  lautete: 
„Progressive  pernicöse  Anämie,  Leber-  und  Milzvergrösserung,  infectiöser  Degene- 
rationsprocess  im  Knochenmark  mit  Störung  der  Bildung  der  rothen  und  weissen 
Blutkörperchen.    Dilatation  des  Herzens,  Myocarditis  (?)." 

Die  anatomische  Diagnose  (v.  Rindfleisch)  lautete:  Anaemia  maxima  cor- 
poris totius;  Hyperaemia  ossium  cum  infiltratione  cellulari  piuiim  leukocytica 
partim  erythrocytica.  Lien  hvperplastieus  ex  intumescentia  leukocytica  corpus- 
culorum  Malpighii.  Hepar  modice  auctum,  degeneratio  hepatis  amyloidea.  De- 
generatio  cordis  adiposa  praesertim  ventriculi  sinistri,  dilatatio  ventric.  sinistri. 
Myocarditis.    Oedema  pulmonum,  atelectasis. 

Mark  des  Oberschenkels  in  seiner  unteren  Hälfte  überall  roth,  das  des 
Sternums  röthlich;  Milz  leicht  vergrössert  (13,8;  5,0;  31/*).  Keine  Schwellungen 
der  Lymphdrüsen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab:  Amyloid  der  Leber- 
zellen, keine  Siderosis  der  lieber,  Herzfleisch  fettig  degenerirt  mit  millimeter- 
grossen  Blutungen;  Nieren  lediglich  anämisch. 

Epikrise:  Vergleichen  wir  die  klinische  Diagnose  mit  dem  voranstehenden 
anatomischen  Befund,  so  wurde  dieselbe  zwar  im  Grossen  und  Ganzen  durch  die 
Seetion  bestätigt,  dagegen  ist  die  Deutung  des  Falls  in  seinen  Einzelheiten 
schwierig.  Der  Befund  des  Blutes,  soweit  er  sich  auf  die  rothen  Blutkörper- 
chen bezieht  (76  Normoblasten,  152  Megaloblasten  im  cmm),  weist  die  Krank- 
heit in  das  Gebiet  der  Bilder  der  schweren  perniciösen  Anämie.  Es  circulirten 
im  Blute  reicliliche  Normo-  und  Megaloblasten,  während  die  kernlosen  Scheiben 
auf  die  exorbitant  niedrige  Zahl  von  ca.  250000  im  com  redueirt  waren,  Auch 
dass  die  Erythrocyten  sich  als  relativ  hämaglobinreich  erwiesen,  würde  dem  ge- 
wöhnlichen Befund  bei  der  pernieiösen  Anämie  entsprechen. 

Wichtiger  als  das  Verhalten  der  roten,  ist  das  der  weissen  Blutkörperchen 
im  vorliegendem  Falle.  Wir  finden  Punkt  für  Punkt  den  Befund  wie  im 
leukämischen  Blut,  trotzdem  keine  nennenswerthe  absolute  Vennehrung  der 
weissen  Blutzellen  zu  constatiren  ist. 

Zunächst  fällt  die  grosse  Zahl  der  Myelocyten  im  Blut  (und  auch  im 
Knochenmark}  auf.  Sie  bilden  lh  der  Leukocyten  überhaupt!  Es  wird  kaum 
bestritten  werden  können,  dass  in  unserem  Falle  die  Transportation  jener  un- 
fertigen leukocyten,  der  einkernigen  neutrophilen  und  eosinophilen  Myelocyten, 
ins  Blut  einen  analogen  Vorgang  darstellt,  wie  der  Uebergang  der  unfertigen 
Erythrocythen,  der  Normoblasten  und  Megaloblasten  ins  Blut.  Diese  Analogie 
ist  eine  so  naturgemässis  dass  man  wohl  die  Frage  auf  werfen  darf,  ob  jenes 
Verhalten  —  Uebertritt  unfertiger  Leukocyten  neben  dein  gleichzeitigen  Ueber- 
gang unfertiger  Erythrocyten  aus  dem  Knochenmark  ins  Blut  —  bei  der  perni- 
ciösen Anämie  nicht  öfter,  ja  regelmässig  anzutreffen  ist.  Zur  Entscheidung 
dieser  Frage  sind  nur  die  neuesten  Angaben  über  diesen  Punkt,  die  sich  auf 
die  heutzutage  gebräuchlichen  Tinktionsverfahren  stützen,  zu  verwcrthen.  Aus 
den  in  dieser  Beziehung  massgebenden  Untersuchungen  von  Lazarus  geht  nun 
aber  hervor,  dass  das  Auftreten  von  Myelocyten  im  Blut  von  Kranken  mit 
perniciöser  Anämie  nicht  gewöhnlich  ist,  sondern  dass  sich  darin  keine  oder 
anscheinend  wenige  (höchstens  bis  zu  0,5  °/o)  dieser  unfertigen  Leukocyten  vor- 
finden. In  unserem  Fall  dagegen  war  das  Blut  reich  an  Myelocyten  —  sie 
stellten  den  7.  Theil  (!)  der  weissen  Blutzellen  und  den  186.  Theil  der  Blut- 
zellen überhaupt  dar.  Man  kann  also  wohl  annehmen,  dass  es  sich  in  diesem 
seltenen  Fall  um  eine  die  Formation  der  rothen  wie  der  weissen  Bl atzeilen 
glelchmässig  betreffende  Insujjicienz  der  Knochenmarkj'unclion  handelte,  so  dass 
eine  Ausreifung  der  unfertigen  Form  der  rothen  wie  der  weissen  Blutzellen  nicht 
zu  Stande  kam,  vielmehr  der  Uebertritt  derselben,  d.  h.  der  (kernhaltigen)  Xormo- 
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und  Megaloblasten  ebenso  wie  der  Myelozyten  ins  Blut  erfolgte,  ehe  ihre  Um- 
wandlung in  die  normalen  fertigen  Blutzelien  §ieh  vollzogen  hatte. 

Ueberraschend  ist,  dass  neben  den  bekanntlich  —  neutrophil  oder  eosinophil 
—  granulirten  Myelozyten  auch  ungranulirte  Myelocyten  und,  was  noch  auf- 
fallender ist,  auch  uichtgranulirte  Polynucleäre  im  circulirenden  Blute  mit  aller 
Sicherheit  nachzuweisen  waren  —  ein  Faktum,  das  vielleicht  so  gedeutet  werden 
darf,  dass  in  dieser  rapid  verlaufenden  Reduction  des  Blutbildungsprocesses  nicht 
einmal  die  Granulirung,  geschweige  denn  die  volle  Au.-reifung  der  im  Knochen- 
mark gebildeten  Leukocytcnformen  zu  Stande  gekommen  war. 

Prägnant  ist  auch  die  relative  Zunahme  der  Lymphocyten  im  Blute,  deren 
Zahl  derjenigen  der  polynucleärcn  Leukocyten  nahezu  gleichkam  (ähnlich  wie 
bei  der  pernieiösen  Anämie,  Strauhs).  Die  Lymphocytenvermehrung  im  Blute 
von  einer  Störung  des  Formationsprocesses  der  Blutzellen  im  Knochenmark  ab- 
zuleiten, was  das  Einfachste  wäre,  geht  in  unserem  Falle  meiner  Ansicht  nach 
deswegen  nicht  an,  weil  das  Knochenmark  an  Lymphocyten  entschieden  zu 
arm  war,  während  im  Gegensatz  dazu  der  eine  Stunde  nach  dem  Tod  der  Milz 
entnommene  Gewebssaft  reichliche  Mengen  kleiner  (10,8  °/o)  und  grosser  (9,4  °/o) 
Lymphzellen  enthielt,  so  dass  mir  jede  andere  Annahme  als  die,  dass  die  Lymph- 
zellenvennehrung  im  Blut  von  einer  stärkeren  Bildung  dieser  Zellen  in  der  Milz 
herrührt,  gezwungen  erscheint,  um  so  mehr,  als  die  Lymphdrüsen  in  diesem  Falle 
sich  allenthalben  als  unverändert  erwiesen. 

Es  wäre  gewiss  naheliegend,  von  der  Veränderung  der  Erythrocyten  im 
Blut  ausgehend  den  Fall  als  einen  Fall  von  pernieiöser  Anämie  zu  bezeichnen. 
Sofort  aber  müsste  dann  weiter  angenommen  werden,  dass  hier  ein  Ausnahmefall 
von  pernieiöser  Anämie  ohne  Siderosis  der  Leber  vorliege,  also  ein  wichtiges 
Desiderat  der  Krankheit  fehle;  ebenso  auffallend  wäre  die  spärliche  Anwesenheit 
von  Meguloblasten  im  Knochenmark,  und  dass  die  Myelocytenbildung  und  -trans- 
portation  ins  Blut  so  ganz  ungewöhnlich  grosse  Dimensionen  angenommen  hätte. 
Und  Aehnliches  gilt  für  die  Annahme  einer  beginnenden  myelogenen  Leukämie. 
Wir  würden  hier  eine  Leukämie  vor  uns  haben,  bei  der  eine  ausgesprochene 
absolute  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen  fehlt  und  Mastzellen  so  gut  wie  gar 
nicht  nachzuweisen  sind,  ferner  die  eosinophilen  Zellen  nicht  einmal  die  Zahl 
100  im  emm  erreichen  und  CHARCOT'sche  Krystalle  im  Knochenmark  fehlen, 
lauter  Thatsachen,  welche  mit  der  Annahme  einer  hier  doch  sicher  vom  Knochen- 
mark ausgehenden  Leukämie  nur  sehr  schwer  vereinbar  wären. 

Wir  können  daher  nur  sagen,  dass  es  sich  in  unserem  Falle  um  eine 
schwere,  vielleicht  infecliöse  Störung  des  Fonnalionsprozesses  der  Blulzellen 
im  Knochenmark  handelte,  die  sich  auf  die  rothen  wie  die  weissen  Blutkörper- 
chen bezog  und  zur  Folge  hatte,  dass  beide  in  unfertigem  Zustand  verblieben, 
die  weissen  sogar  nicht  mehr  granulirt  wurden,  und  dass  diese  Reduction  der 
Knochenmarksfunction  in  wenigen  Tagen  zur  völligen  Vernichtung  der  Blut- 
bildung und  damit  zur  Aufhebung  der  Lebensfähigkeit  des  Organismus  führte. 

Der  im  Voranstehenden  ausführlich  geschilderte  Fall  gehört  dem- 
nach in  die  Kategorie  der  schweren  Bluterkrankungen,  die  wir  als 
„Leukanäinien"  bezeichnet  haben,  bei  der  eine  schwere  Alteration  im 
Blutbildungsprocess  gleichmässig  auf  die  rothen  und  weissen  Blutkörper- 
chen im  Sinne  der  Blutveränderungen  bei  der  pernieiösen  Anämie  und 
Leukämie  erstreckt  und  Uebergänge  dieser  beiden  Blutkrankheiten  in 
einander  darstellt.  Solche  Mischformen  sind  ab  und  zu  beobachtet 
worden,  und  es  wird  erst  weiterer  Sammlung  hierher  gehöriger  Fälle 
bedürfen,  um  ein  bestimmtes  klinisches  Bild  für  diese  schwere  Form 
von  Blutkrankheit  zu  gewinnen.    Die  Rubricirung  der  einzelnen  Falles 
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wird  aber  auch  dann  unter  Umstäuden  schwierig  sein  und  nach  dem 
„a  potiori"  zu  geschehen  haben.  Wie  dürfen  nicht  vergessen,  dass  bei 
regelrechten  Leukämien  nicht  nur  Normoblasten,  sondern,  wenn  auch  sel- 
tener, Megaloblasten  im  Blute  gefunden  wurden  und  auch  bei  der  schweren 
Anämie,  abgesehen  von  der  Veränderung  in  der  Leukocytentnischung, 
sogar  ab  und  zu  vereinzelte  Myelocyten  im  Blut  angetroffen  wurden. 
Aber  in  beiden  Fällen  sind  dies  Befunde  von  nur  untergeordneter,  neben- 
sächlicher Natur,  die  erst  dann  für  die  nosologische  Auffassung  des 
Einzelfalles  als  Leukanämie  Bedeutung  gewinnen,  wenn  die  krankhaften 
Veränderungen  der  Zellen  des  Blutes  in  eclatantem  Masse  gleichmässig 
die  Leukocyten  uud  Erythrocyten  betreffen. 

In  die  Kategorie  der  Leukanämie  gehören  ausser  den  Uebergaugs- 
formen  zwischen  perniciöser  Anämie  und  Leukämie  wahrscheinlich  auch 
gewisse  Fälle  der  sog.  „Anaenria  pseudoleucaetnica  infantum",  bei  der 
eine  beträchtliche  Vermehrung  der  weisseu  Blutzellen,  Myelocyten,  Megalo- 
blasten und  Normoblasten  und  stets  eine  enorme  Abnahme  der  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  und  des  Hämoglobins,  viel  stärker  als  je  bei  der 
Leukämie,  beobachtet  wurde. 


Hämorrhagische  Diathese.   Purpura  haemorrhagiea, 
Poliosis  rheumatica,  Morbus  maculosus  Werlhofli,  Scorbut, 

Hämophilie. 

Die  in  diesem  Kapitel  abzuhandelnden  Krankheiten  bilden  in 
diagnostischer  und  pathogenetischer  Beziehung  eine  Krankheitsgruppe. 
Exceptionell  gestellt  ist  die  Hämophilie,  die  im  Gegensatz  zu  den  anderen 
hierhergehörigen  Krankheiten  ein  angeborenes,  dauerndes  Leiden  dar- 
stellt, durch  Frauen  aus  Bluterfamilien  vererbt  wird  und  in  der  Regel 
nur  die  männlichen  Nachkommen  trifft.  Wir  wollen  uns  zunächst  mit 
der  Diagnose  dieser  Krankheit  beschäftigen. 

Das  Pathognostische  der  Hämophilie  sind  schwer  stillbare  Blutungen,  die  Himopbiif« 
auf  geringste  äussere  Veranlassungen  (seltener  spontan)  an  den  verschiedensten 
Stellen  des  Körper*:  in  der  Haut,  den  Schleimhäuten  (besonders  als  Nasenbluten) 
und  den  inneren  Organen  (Magen,  Darm,  Nieren  u.  s.  w.)  auftreten.  Auch  in 
die  Gelenke  erfolgen  nicht  selten  Blutungen  mit  Anschwellung  und  Unbeweg- 
lichkeit  derselben.  Bei  Weibern  kann  sich  die  Hämophilie  in  auffallend  lange 
dauernden  profusen  Katamenien  kundgeben.  In  Folge  der  Blutungen  entwickeln 
sich  secundär  die  Symptome  der  Anämie:  Blässe,  Herzklopfen,  anämische  Ge- 
räusche am  Herzen  u.  s.  w. ;  namentlich  wurden  auch  nervöse  Erscheinungen 
(Kopfschmerz,  Schlaflosigkeit,  psychische  Störungen  u.  a.)  beobachtet,  sowie 
Gelenkaffectionen,  die  vielleicht  die  Folge  von  wiederholten,  in  die  tieferen  Ge- 
webe der  Gelenke  stattfindenden  Blutungen  sind  und  später  die  Charaktere  der 
Arthritis  deformans  annehmen  können.  Brauchbare  Harnanalysen  liegen  nicht 
vor;  in  einem  Theil  der  Fälle  wurde  Albuminurie  beobachtet,  in  anderen  Fällen 
intensivster  Hämophilie  fehlte  sie.  Die  auf  dem  Boden  der  Hämophilie  ent- 
stehenden renalen  Blutungen  können  in  einzelnen  Fällen  eine  gewisse  Selbst- 
ständigkeit gewinnen  („renale  Hämophilie",  Senator).  Die  Untersuchung  des 
Blutes  ergab  bis  jetzt  keine  eonstanten  Resultate.  Auf  alle  Fälle  besteht  keine 
Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen;  im  Gegentheil  ist  von  mehreren  Beob- 
achtern ein  ungewöhnlicher  Reichthum  an  Erythrocyten  gegenüber  den  spär- 
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liehen  farblosen  Blutzellen  constatirt  worden.  Von  zuverlässigen  Beobachtern 
ist  femer  eine  Herabsetzung  der  Gerinnungsfähigkeit  de*  Wales  gefunden 
worden;  namentlich  zeigt  sieh  dieselbe,  im  Gegensatz  zum  normalen  Verhalten, 
dann,  wenn  reichliche  Mengen  von  Blut  abgeflossen  sind. 

Alle  zur  Erklärung  der  Entstehung  der  Hämophilie  ersonnenen  Theorien 
sind  bis  jetzt  von  untergeordnetem  Werth,  so  die  Annahme  einer  oberfläeh liehen 
Lage  und  Dünne  und  mangelhaften  Elasticität  der  Hautgefässc  oder  einer  rela- 
tiven Plethora  und  Bluthyperplasie  im  Vergleich  zu  der  eventuell  ausserge wohn- 
lichen Enge  der  Arterien,  ferner  die  Voraussetzung  einer  abnormen  Gefässinner- 
vation  oder  endlich  einer  vermehrten  Production  rother  Blutkörperchen  („Erythro- 
cythämie").  Keine  dieser  Annahmen  ist  durch  anatomische  Befunde  sichergestellt; 
vielmehr  bietet  die  Pathogenese  bis  jetzt  nichts  Brauchbares  für  die  Diagnose 
der  Hämophilie. 

Das  Gemeinsame  der  unter  dem  Namen  der  hämorrhagischen  Dia- 
these subsumirten  Krankheiten  ist  die  Neigung  eu  spontanem  Austritt 
von  Blut  in  die  Gewebe  und  auf  die  freie  Oberfläche  der  Haut  und 
Schleimhäute.  In  den  leichtesten  Formen  zeigen  sich  lediglich  hämor- 
rhagische, auf  Druck  nicht  verschteindende  Flecken  der  Haut,  häufiger  an 
der  Streck-  als  der  Beugeseite,  mit  Vorliebe  au  den  unteren  Extremitäten 
(sog.  Purpura  simplex) ;  selten  sind  die  Blutflecken  mit  ödematöser  Er- 
hebung der  Haut  verbunden  (Purpura  urticans).  Dazu  gesellen  sich 
ganz  gewöhnlich  Schmerzen  und  Anschwellungen  in  den  Gelenken  (Pur- 
pura 8.  Peliosis  rheumatica),  in  den  schwereren  Formen  Blutungen  der 
Schleimhäute,  der  Nase,  des  Mundes,  des  Kespirations  und  lutestinal- 
tractus  u.  s.  w.  (sog.  Purpura  haetnotrhagica,  Morbus  maculosus  Werl- 
hofii).  Auch  Zahnfleischblutungen  können  das  Bild  compliciren  ;  Regel 
ist  dies  aber  nicht,  dagegen  gesellen  sich  häufig  Netzuautblutungeu, 
Nierenblutungen,  Gehirnblutungen,  Blutungen  und  Entzündungen  in  den 
serösen  Höhlen,  auch  Endocarditis  zu  den  unschuldigen  äusseren  und 
Schleimhaut-Blutungen  hinzu,  und  hierdurch  kann  das  Kraukheitsbild 
sehr  mannigfaltig,  der  Krankheitsverlauf  gefährlich  werden.  In  einem 
Theile  der  Fälle  sehen  wir  das  Leiden  von  Fieber  bis  40°  begleitet;  in 
einem  anderen  fehlt  dasselbe.  Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  ein  chronischer',  in  einzelnen  Fällen  dagegen  ein 
geradezu  stürmischer,  der  einer  acuten  Infectionskrankheit,  so  dass  man 
die  in  wenigen  Tagen  zum  Tode  führende,  speciell  bei  Kindern  be- 
obachtete Kraukheit  mit  einem  besonderen  Namen  der  Purpura  ful- 
minans  (Henoch)  bezeichnet  hat. 
Purpnr»  Das  Charakteristische  dieses  peracuten  Purpuraverlaufes  liegt  nach  den 

ruimmaaa.  Djs  jelzt  beobachteten  Fällen  darin,  dass  die  Blutungen  sich  lediglich  auf  die 
Haut  beschränken  und  hier  confluirende  Ekchymosen  und  harte  Infiltrationen 
von  enormer  Ausdehnung,  eventuell  die  Bildung  MWguinolentcr  Blasen  veran- 
lassen, während  die  inneren  Organe  sich  hei  den  Seetionen  als  normal  erwiesen, 
und  ebenso  der  Urin  und  die  Darmentleerungen  keine  Abweichung  von  der 
Norm  zeigten.  Die  Temperatur  war  bald  nicht  erhöht,  bald  hoch  fieberhaft. 
Die  Aetiologie  der  Purpura  fulminans  ist  bis  jetzt  nicht  aufgeklärt;  sie  schloss 
sich  an  Pneumonie  und  Scharlach  an,  betraf  aber  auch  Kinder,  die  bis  dahin 
ganz  gesund  gewesen  waren. 

seorbnt  Die  Symptome  der  Fälle  von  hämorrhagischer  Diathese,  die  speciell 

als  Scorbut  (Scharbock)  bezeichnet  und  gewöhnlich  auch  als  solche  dia- 
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gno8ticirt  werden,  unterscheiden  sich  meiner  Ansicht  und  Erfahrung 
nach  in  ihrem  Wesen  nicht  von  der  Purpura,  indem  bei  dieser  alle  für 
den  Scorbut  als  charakteristisch  erklärten  Erscheinungen  gelegentlich 
auch  beobachtet  werden,  so  die  Blutungen  in  den  tieferen  Weichtheileu, 
dem  subcutanen  Bindegewebe  und  den  Muskeln  (am  häufigsten  in  der 
Kniekehle ,  in  den  Wadenmuskeln ,  den  Glutaeis  und  Bauchmuskeln, 
eventuell  mit  Perforation  der  Haut,  Entzündung,  Eiterung  und  Ge- 
schwürsbildung), sowie  die  als  besonders  pathognostisch  geltende  Zahn- 
flei8chaffection.  Letztere  ist  auch  ausgezeichnet  durch  leicht  blutende 
livide  Anschwellungen,  Lockerungen  und  Ulcerationen  des  den  Zähnen 
anliegenden  (speciell  des  zwischen  den  Zähnen  liegenden)  Zahnfleisches, 
das  unter  Umständen  necrotisch  wird,  und  zu  einer  schwärzlichen,  mor- 
schen Masse  zerfällt.  Selten  verbreitet  sich  der  scorbutische  Process 
weiter  nach  hinten  in  der  Mundhöhle,  auf  der  Schleimhaut  der  Lippen, 
der  Wangen  und  des  Rachens,  Wucherungen  und  blutende  Geschwüre 
bildend.  Auch  die  beim  Scorbut  häutig  beobachteten  secundären  (hä- 
morrhagischen) Entzündungen  (Pleuritis,  Pericarditis,  Endocarditis,  Peri- 
tonitis, Nephritis)  finden  sich  bei  allen  Formen  der  hämorrhagischen 
Diathese  mehr  oder  weniger  häufig,  ebenso  wie  die  gelegentlich  vor- 
kommenden Temperatursteigerungen,  dio  Gelenkschwellungen  (durch 
seröse  oder  hämorrhagische  Ergüsse  bedingt)  und  die  inneren  Blutungen. 
In  der  Anschwellung  und  Lockerung  des  Zahnfleisches  oder  den  ent- 
zündlich hämorrhagischen  Infiltraten  der  Muskeln  u.  a.  etwas  so  Spe- 
cifisches  zu  sehen,  dass  dadurch  trotz  sonstiger  Congruenz  der  Erschei- 
nungen die  künstliche  Abtrennung  des  Scorbuts  von  den  übrigen 
Aeusserungen  der  hämorrhagischen  Diathese  gerechtfertigt  sein  sollte, 
halte  ich  zur  Zeit  nicht  für  erlaubt  oder  gar  geboten.  Denn  selbst 
Aerzte,  die  den  Scorbut  in  diagnostischer  Beziehung  scharf  abzugrenzen 
gewohnt  sind,  werden  zugeben  müssen,  dass  es  doch  für  gewisse  Fälle 
zweifelhaft  gelassen  werden  muss,  ob  sie  in  die  Kategorie  des  Scorbuts 
oder  der  chronischen  Purpura  haemorrhagica  gehören.  Will  uinn  die 
Bezeichnung  Scorbut  beibehalten,  lediglich  um  damit  die  Prävalenz  ge- 
wisser Symptome  im  einzelnen  Falle  —  der  Zahnfleischaffection  und  der 
Blutungen  in  den  tieferen  Gewebstheilen  (in  den  Muskeln  und  dem 
Periost,  an  den  Epiphysen  zwischen  Knochen  und  Knorpel  u.  a.)  — 
hervorzuheben,  so  ist  dagegen  meiner  Ansicht  nach  nichts  einzuwenden. 

Neuerdings  hat  man  eine  dem  Scorbut  ähnliche,  bei  Kiu.lern  im  1.  und  ^'"^"f* 
2.  Lebensjahr  vorkommende  Erkrankung  mit  einem  eigenen  Namen,  dem  der 
BAKljOwVehen  lirunkheit,  bezeichnet.  Ohne  oder  mit  geringem  Fieber  tritt  an 
verschiedenen  Stellen  des  Körpers  Anschwellung  und  Sehmerzhnftigkeit  der 
Knochen  und  speciell  auch  der  Epiphysen  auf.  Bei  der  Section  oder  der 
Operation  fanden  sich  in  solchen  Fällen  periostale  Blutungen,  die  Knochenhaut 
vom  Knochen  losgelöst,  dieser  blutdnrchtränkt,  einzelne  Knochenlamellen  los- 
gestossen.  Daneben  kann  sieh  das  Bild  der  hämorrhagischen  Diathese  auch 
sonst  geltend  machen  (Purpura,  Hämaturie  etc.)  und  der  Zusammenhang  der 
BARLow'schen  Krankheit  mit  jener  Krankheitsgruppe  klarer  hervortreten. 

Dass  die  verschiedenen  Folgeerscheinungen  der  Anämie  das  Symptomen- 
bild der  hämorrhagischen  Diatbese  compliciren ,  ist  selbstverständlich. 
Die  Kranken  leiden  an  Müdigkeit,  Ohnmächten,  Schwindel,  Herzklopfen, 
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anämischen  Herzgeräuschen  u.  s.  w.  Auch  Albuminurie  kommt  auf 
anämischer  Basis  vor,  selten  als  Folge  hämorrhagischer  Nephritis. 

Ueber  die  Zahl  und  die  Form  Veränderungen  der  Blutkörperchen 
bei  der  hämorrhagischen  Diathese  bestehen  keine  übereinstimmenden 
Angaben;  ebenso  ist  nichts  Sicheres  über  den  Fibringehalt  des  Bluts 
bekannt,  und  auch  die  früher  allgemein  acceptirte  Theorie,  dass  die 
Entwicklung  des  Scorbuts  mit  einem  veningerten  Kaligehalt  das  Bluts 
zusammenhänge,  hat  sich  bei  näherer  Prüfung  als  unrichtig  heraus- 
gestellt 

uf^tehe  Ueberhaupt  sind  wir  von  einer  Einsicht  in  die  Pathogenese  und 

DUgnoM.  da8  Wesen  der  hämorrhagischen  Diathese  noch  weit  entfernt.  Und  doch 
ist  die  Entscheidung,  welcher  Ursache  die  Purpura  im  einzelnen  Falle 
ihre  Entstehung  verdankt,  von  einschneidender  Bedeutung  für  die  Dia- 
gnose, Prognose  und  Therapie.  Die  Diagnose  des  Bestehens  der  Hä- 
morrhagien  ist  natürlich  so  einfach  und  leicht,  dass  wir  darüber  kein 
Wort  zu  verlieren  haben:  um  so  schwieriger  dagegen  ist  gewöhnlich 
die  zweite,  wichtigere  Seite  der  Diagnose  —  die  ätiologische. 

Am  besten  geht  man  in  dieser  Beziehung  von  folgenden  Gesichts- 
punkten aus:  Zunächst  sind  traumatische  Ekchymosen,  speciell  Floh- 
stiche mit  ihrem  dunklen  Stichpunkte,  Suffusionen  in  Folge  von  Quetschung 
pder  Saugwirkung  von  Purpuraflecken  zu  unterscheiden ,  was  bei  ge- 
nügender Beachtung  der  Anamnese  in  der  Regel  keine  Schwierigkeiten 
hat.  Eine  häufige  Ursache  der  Blutaustritte  in  die  Haut  (durch  Dia- 
pedese  zu  Stande  kommend)  ist  die  venöse  Stauung,  die,  wenn  stark 
entwickelt,  genügt,  um  Ekchymosen  selbst  bei  ganz  gesunder  Haut  hervor- 
vorzubringen;  hierher  gehören  die  Blutausritte  an  den  Unterschenkeln, 
besonders  in  der  Umgebung  von  Varicen  und  bei  nachlassender  Herz- 
kraft gegen  Ende  des  Lebens.  Begünstigt  wird  die  Entstehung  der 
Stauungsblutaustritte  durch  gleichzeitige  Erkrankungszustände  der  Haut 
gefässe,  wie  bei  Ekzem  und  Urticaria,  ferner  bei  Erysipel,  Scharlach 
und  namentlich  Variola.  Die  bei  den  letztangeführten  und  anderen 
In fectionskrank  heilen  (u.  a.  bei  Rheumatismus,  Typhus,  Intermittens  und 
besonders  bei  Sepsis)  auftretenden  Ekchymosen  verdanken  ihre  Ent- 
stehung wahrscheinlich  theils  bacteriellen  Thromben,  theils  (da  auch 
Blutungen  ohne  jede  Spur  von  Bacterienanhäufungen  sicher  vorkommen) 
einer  Schädigung  der  Resistenz  (bezw.  Nekrotisirung)  der  Gefässwand 
durch  Intoxication  mittelst  der  von  den  nachgewiesenen  oder  supponirten 
Bacterien  producirten  Gifte.  An  eine  chemische  Giftwirkung  darf  in 
solchen  Fällen  um  so  mehr  gedacht  werden,  als  Blutungen  auch  bei 
Icterus,  Morbus  Brightii  und  gewöhnlichen  Intoxicationen ,  so  bei  den 
Vergiftungen  mit  Jod,  Brom,  Phosphor  u.  b.  w.  beobachtet  werden. 
Warum  bei  einer  solchen  allgemeinen  Giftwirkung  doch  nur  einzelne 
Stellen  des  Körpers  Blutungen  aufweisen,  ist  so  zu  erklären,  dass  zu  der 
auf  genannte  Weise  zu  Stande  gekommenen  Vorbereitung  zur  Blutung 
im  einzelnen  Falle  noch  specielle,  die  Blutung  auslösende  Momente 
kommen,  wie  Stauung  in  Folge  von  localen  Exsudationen  oder  von 
schlechter  Herzarbeit  (in  einzelnen  Fällen  entstand  die  Krankheit  direct 
nach  einem  heftigen  Schreck),  partielle  Spasmen,  vasomotorische  Inner- 
vation8törungen  u.  ä.   Eine  Schädigung  in  der  Ernährung  und  Resistenz 
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der  Gefässwand  muss  auch  für  die  Purpura  bei  Anämie,  Leukämie, 
multiplen  Sarkomen  u.  s.  w.  als  Ursache  angesehen  werden. 

Während  die  bis  dahin  aufgeführten  Ekchymosen  lediglich  Symptome 
bekannter  Krankheiten  sind  und  als  solche  gewöhnlich  leicht  diagnosticirt 
werden  können,  bleibt  für  die  Diaguose  einer  ganzen  Reihe  von  Pur- 
puraerkrankungen  nichts  übrig,  als  nach  Ausschluss  jener  symptomatischen 
Purpuraforraen  eine  essentielle  („idiopathische")  Purpura  anzunehmen. 
Die  ätiologische  Basis  dieser  essentiellen  Purpuraformen  festzustellen, 
ist  aber  bis  jetzt  nicht  möglich.  Eine  ganze  Reihe  von  Hypothesen  ist 
betreffs  der  Pathogenese  der  Krankheit  aufgestellt  worden,  die  vollständig 
aufzuführen  nicht  der  Mühe  lohnt.  Nur  eine  derselben,  die  Zurück- 
führung  der  essentiellen  Purpura  auf  eiue  speeifische  Infection,  hat  einen 
sicheren  Boden.  Für  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung  spricht  einiger- 
maassen  zunächst  das  Ensemble  der  klinischen  Erscheinungen,  von  denen 
speciell  das  zu  gewissen  Zeiten  gehäufte  (epidemische)  Vorkommen  der 
Purpuraformen,  die  dem  Auftreten  von  Blutungen  häufig  vorangehenden 
Prodrome:  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  Schwindel  u.  ä.,  das  Fieber,  die 
zuweilen  nachweisbare  Milzschwellung  und  der  peracute  Verlauf  einzelner 
Fälle  angeführt  sein  sollen.  Vor  allem  aber  wird  die  Annahme  der  in- 
fectiösen  Natur  der  sog.  essentiellen  Purpuraformen  durch  die  Resultate  der 
neuesten  Forschungen  über  die  Verimpfbarkeit  der  Krankheit  und  über 
die  Anwesenheit  bestimmter  Bacterien  im  Körper  von  Purpurakranken 
gestützt.  Schon  vor  längerer  Zeit  haben  Petrone  u.  a.  bei  Ueberimpfung 
des  Blutes  von  an  febriler  essentieller  Purpura  Erkrankten  auf  Thiere,  Pur- 
pura bei  letzteren  hervorzurufen  vermocht.  Bestimmtere  Resultate  ergab 
die  Blutuntersuchung  auf  Bacterien  (Letzerich  u.  a.),  wobei  allerdings 
keiu  bestimmter  Mikroorganismus  in  allen  Fällen,  sondern  bald  Kokken, 
bald  Bacillen  gefunden  wurden.  Möglicherweise  liegen  den  verschiedenen 
Formen  der  essentiellen  Purpura  in  der  That  verschiedene  Bacterien  als 
Erreger  der  Krankheit  zu  Grunde;  sollte  sich  diese  Annahme  bestätigen, 
so  würde  es  dann  auch  mit  mehr  Grund  als  bisher  erlaubt  sein,  einzelne 
Typen  der  Peliosis  streng  von  einander  zu  differenziren. 

Aber  selbst  wenn  diese«  Ziel  erreicht  würde,  müsste  immer  noch  gewinnen,  Pridi»f>oni- 
die  Ernährung  und  Resistenz  des  Gcsammtorganismus  schädigenden  Momenten  Psctoren 
eine  wichtige,  die  Infeetion  vorbereitende  Rolle  zugeschrieben  werden:  schlechter 
oder  einseitig  zusammengesetzter  Nahrung  (Mangel  an  frischem,  au  Kalisalzen 
relativ  reichem  Gemüse  und  Fleisch  u.  s.  w.),  Alcoholismus,  schlechten  Woh- 
nungsverhältnissen ,  Ueberfidlung  von  Wohnräumen  in  Gefängnissen  u.  s.  w., 
geistigen  und  körperlichen  Strapazen  u.  a.  Das»  solche  Einflüsse  die  Purpura- 
infection  begünstigen  können,  indem  der  hierdurch  geschädigte  Organismus  der 
Invasion  und  Entwicklung  der  pathogenen  Bacterien  weniger  Hindernisse  ent- 
gegenzusetzen im  Stande  ist,  oder  auch  zum  Theil  die  Entwicklung  der  Virulenz 
der  letzteren  ausserhalb  des  Organismus  erhöht  werden  kann,  steht  mit  unseren 
heutigen  Anschauungen  über  den  Infeetionsvorgang  im  Allgemeinen  im  besten 
Einklang. 
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Hämoglobinämie  —  Hämoglobinurie. 

runK«n>ddM  Diagnose  der  Hämoglobinämie  macht  keine  ernstlichen  Schwierig- 

Biot«».  keiten.  Sobald  die  Bindung  des  Hämoglobins  an  das  Stroma  der  rothen 
Blutkörperchen  gelockert  wird,  das  Hämoglobin  von  dem  letzteren  sich 
trennt  und  frei  im  Plasma  circulirt,  verändert  sich  das  Ausseheti  des 
Blutes  in  der  Weise,  dass  es  lackfarben,  durchsichtig  wird,  indem  es 
jetzt  seinen  Farbstoff  als  Transparentfarbe  enthält.  In  klinischen  Fällen 
kommt  es  übrigens  nicht  zu  dieser  ausgesprochenen  Farbenveränderung 
des  Blutes,  da  hierzu  eine  so  ausgedehnte  Zerstörung  des  Zusammen* 
hauges  des  Hämoglobins  mit  dem  Stroma  der  rothen  Blutkörperchen 
gehört,  wie  sie  am  lebenden  Menschen  nie  beobachtet  wird.  Dagegen 
ist  wenigstens  in  (mikroskopischen)  Blutpräparaten  eine  röthliche  Tinction 
des  Blutplasmas  angedeutet,  und  in  einem  Hämoglohinämieanfalle  künst- 
lich entzogenes  Schröpf  köpf  blut  zeigt  eine  rubinrothe  Farbe  (Küssner). 
Die  Untersuchung  des  Blutes  unter  dem  Mikroskop  ergiebt  weiterhin 
Veränderungen,  die  den  Uebertritt  des  Hämoglobins  in  die  Blutflüssig- 
keit erkennen  lassen:  die  Blutkörperchen  imponirten  verschiedenen  Be- 
obachtern als  abnorm  blass  (ich  selbst  habe  das  nicht  constatiren  können, 
ebensowenig  als  es  mir  gelang,  ganz  entfärbte  Blutkörperchen,  „Schatten" 
nachzuweisen).  Häufiger  sind  Gestaltveränderungen  und  mangelhafte 
Geldrollenbildung  und,  was  diagnostisch  das  beweisendste  Merkmal  ist, 
zwischen  den  Blutkörperehen  kleinere  und  grössere,  gelbbraune  Hämo- 
globinklümpchen  nachweisbar.  Die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen 
nimmt  während  der  Anfälle,  in  denen  das  Hämoglobin  frei  wird,  be- 
trächtlich ab  (um  1  Million  und  darüber  im  Cubikmillimeter),  wächst 
aber  unter  Umständen  in  wenigen  Tagen  wieder  zur  früheren  Höhe. 

n!L«nnddM  Diagnostisch  viel  wichtiger  sind  die  Veränderungen  des  Urins,  die 
Urins  sich  in  Folge  des  Uebertrittes  des  Hämoglobins  in  das  Blutplasma 
naturgemäss  einstellen.  Das  im  Plasma  gelöste  Hämoglobin  geht  näm- 
lich erfahrungsgemäss  ohne  Weiteres  durch  die  Epithelien  der  ge- 
wuudeuen  Harnkanälchen  in  den  Harn  über,  so  dass  es  damit  zur 
Hämoglobinurie1)  kommt.  Der  Urin  zeigt  eine  dunkelbraunrothe  bis 
schwarze  Farbe,  und  bei  der  chemischen  Untersuchung  die  Reactionen  auf 
Blutfarbstoff  d.  h.  beim  Versetzen  mit  Kalilauge  und  Kochen  ein  blutrothes 
Sediment,  mit  der  Almen'schen  Probe  (Terpentinöl  und  Guajactinctur) 
die  bekannte  Blaufärbung  etc.  Die  spectroskopische  Untersuchung  des 
filtrirten  und  entsprechend  verdünnten  Urins  ergiebt  die  Anwesenheit 
von  Oxyhämoglobin  und  vorzugsweise  von  MethämogloUn  im  Harn,  bald 
nur  des  einen  der  beiden  Blutfarbstoffe,  bald  beider  zugleich. 

Die  beifolgende  Tafel  ^iebt  da*  spectroskopische  Bild  wieder,  daa  ich  in 
einem  Falle  meiner  Beobachtung  bei  der  Untersuchung  des  frischgehwsenen 


i)  Der  gut  gewählte  Name  der  Krankheit  stammt  von  Popper  nnd  ist  seit 
25  Jahren  allgemein  gebräuchlich.  Das  Vorkommen  der  Hämoglobinurie  war  übrigens 
schon  lange  vorher  bekannt;  wahrscheinlich  kannte  sie  schon  vor  100  Jahren  Ciuiu.kh 
Stewart.  Aber  erst  Pavy  lehrte  dieselbe  diagnoiticiren.  d  h.  betonte  zuerst  als  das 
wesentliche  Merkmal  der  Krankheit  das  Fehlen  der  Blutkörperchen  im 
haltigen  Urin  und  vollzog  damit  ihre  Trennung  von  Hämaturie. 
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Harns  mit  dem  ScHMiDT-HÄN8CH'(*chen  Instrument  erhielt.  Der  gegen  C  hin 
gelegene  Streifen  (227 — 30)  entspricht  dem  starken  Methämoglobinstreifen,  die 
beiden  anderen  (243—47,  257 — 63)  den  Oxyhämoglobinstreifen. 
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Fig.  61. 

OxyhnmoglobiD-Methimogltihinstrcifeu  im  speclroskopischen  Bilde  de*  Harns  bei  Hämoglobin- 
urie, mit  dem  SCHMIDT-HÄSSCH'schen  Instrumente  gewounen. 

Ausser  dem  Hämoglobin  enthält  der  Harn  Serumalbumin;  in  anderen 
Fällen  trifft  man  nur  Hämoglobin  an.  In  letzterem  Falle  scheidet  sich 
beim  Kochen  des  Urins  bezw.  bei  Säurezusatz  aus  dem  sich  zersetzenden 
Hämoglobin  ein  braunes,  gewöhnlich  obenauf  schwimmendes  Albumin- 
gerinnsel ab.  Während  nach  dem  positivem  Ausfalle  aller  dieser  Proben 
kein  Zweifel  darüber  bestehen  kann,  dass  in  dem  betreffenden  Harn 
Blutfarbstoff  enthalten  ist,  ergiebt  die  mikroskopische  Untersuchung  (im 
Gegensatz  zu  den  viel  häufigeren  Fällen  von  Hämaturie,  d.  b.  den  Fällen 
von  Abscheidung  ganzeu  Blutes  im  Urin)  keine  rothen  Blutkörperchen; 
dagegen  trifft  man  im  Blutpräparate  gelbbraun  gefärbte,  unregelmässige, 
gekörnte  Schollen  oder  cylindrische  Massen,  seltener  kuglige,  gelbrothe 
Tropfen  von  Hämoglobin  an. 

Auf  Grund  der  angegebenen  Merkmale  ist  die  Diagnose  der  Hämo-  Ajjjr 
globinämie  und  Hämoglobinurie  leicht  und  sicher  zu  stellen.  Indessen  Di»gno.e. 
ist  eine  solche  Diaguose  unter  allen  Umständen  nur  eine  halbe,  höchst 
ungenügende,  solange  nicht  zugleich  das  Zustandekommen  der  Hämo- 
globinurie im  einzelnen  Falle  aufgeklärt  wird.  Dieser  Theil  der  Dia- 
gnose ist  der  schwierigere ;  will  der  Diagnostiker  seiner  Aufgabe  in  dieser 
Beziehung  gerecht  werden,  so  müssen  ihm  die  Resultate  der  zahlreichen 
klinischen  und  experimentellen  Forschungen  bekannt  sein,  die  in  den 
letzten  zwei  Jahrzehnten  in  Betreff  der  Pathogenese  der  Hämoglobin- 
ämie und  Hämoglobinurie  angestellt  worden  sind. 

Wie  schon  angeführt,  ist  zur  Entstehung  der  Hämoglobinämie 
eine  Trennung  des  Hämoglobins  von  dem  Stroma  der  rothen  Blutkörper- 
chen notwendige  Voraussetzung.  Die  normale  feste  Bindung  des  Hämo- 
globins  an  die  BluUeilen  kann  dadurch  aufhören,  dass  intensiv  wirkende, 
die  Blutkörperchen  zerstörende  Agentien  das  Hämoglobin  frei  machen.  Der- 
artiger Ursachen  der  klinischen  Hämoglobinurie  kennen  wir  eine  ganze 
Reihe:  Einwirkung  hoher  Temperaturen  auf  «las  Blut,  Hautverbrennungen, 
verschiedene  Gifte:  Arsenwasserstoff,  Pyrogallussäure.  Nitrobenzol,  Anti- 
febrin,  Chinin,  vor  allem  auch  Kali  chloricum,  ferner  Schlangengift  und 
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ein  in  den  frischen  Morcheln  enthaltenes  Gift  u.  a.  Einen  eben  solchen 
Einfluss  üben  offenbar  verschiedene  Infectionskrankheiten  aus:  Scharlach. 
Diphtherie,  Sepsis,  Malaria,  Influenza,  in  deren  Gefolge  gelegentlich 
Hämoglobinurie  beobachtet  wurde.  Die  Hämoglobinämie  wird  in  solchen 
Fällen  zweifellos  durch  die  deletäre  Wirkung  der  Toxine  auf  die  Erythro- 
cyten  hervorgerufen;  bei  der  in  Tropeugegenden  auftretenden  Hämo- 
globinurie, dem  Schwarz  Wasserfieber  (vgl.  Malaria),  ist  ausser  dem  Tropen- 
fieber selbst  eine  Intoxication  mit  dem  zu  therapeutischem  Zwecke  verab- 
reichten Chinin  der  wichtigste  ätiologische  Factor. 

In  einer  zweiten  Kategorie  von  Fällen  muss  meiner  Ansicht  nach 
angenommen  werden,  dass  die  Verbindung  des  Hämoglobins  mit  dem  Stroma 
der  Blutscheiben  loser  geworden  ist  als  normal,  und  dass  nunmehr  Gelegen- 
heitsursacheti  zum  Theil  höchst  unscJnddiger  Natur,  die  für  die  Gesund- 
heit eines  normalen  Menschen  ganz  bedeutungslos  sind,  genügen,  um  die 
Trennung  des  Hämoglobins  von  den  Blutscheiben  perfect  zu  machen  und 
Hämoglobinämie  zu  erzeugen.  Eine  solche  präparatorische  Lockerung 
des  gebundenen  Hämoglobins  erfolgt  offenbar  durch  einzelne  schwere, 
in  das  Blutleben  tief  eingreifende  Krankheiten,  vor  allem,  wie  Versuche 
Murri's  wahrscheinlich  machen,  durch  langdauernde  Syphilis,  so  dass 
bei  damit  behafteten  Individuen  zuweilen  eine  leichte  Erkältung  u.  s.  w. 
hinreicht,  um  eine  Hämoglobinämie  auszulösen. 

mSbSEm.  1,1  einer  grössereM  Zaal  von  Fallen  endlich  ist  nicht  zu  sagen, 
giobinurie.  wodurch  die  Lockerung  der  Bindung  des  Hämoglobins  an  die  Blut- 
Scheiben  bedingt  ist.  Wir  wissen  nur,  dass  sich  hier  relativ  häufig, 
scheinbar  ohne  jeden  tieferen  Grund ,  anfallweise  erfolgende  Hämo- 
globinurien ausbilden.  Diese  sog.  paroxysmale  Hämoglobinurie  äussert 
sich  in  der  Weise,  dass  mit  den  gewöhnlichen  Initialerscheinungen  eines 
plötzlich  einsetzenden  Fiebers  (Ziehen  in  den  Gliedern,  Kopfschmerz  u.  a.) 
Schüttelfrost  auftritt,  und  die  Temperatur  bis  gegen  40°  ansteigt.  Nach 
kurzer  Zeit  (gewöhnlich  schon  nach  Stunden)  ist  der  Aufall  vorüber,  die 
Temperatur  wieder  normal.  Während  des  Anfalles  kann  nach  meiner 
Erfahrung  die  Leiter  anschwellen  und  druckempfindlich,  die  Milz  palpabel 
sein  und  Schmerz  in  der  Nierengegend  auftreten ;  öfters  wurde  auch 
die  Eruption  von  Urticaria  beobachet.  Der  nach  Eintritt  des  Frostes 
—  in  einem  meiner  Fälle  1  Stunde  später  —  entleerte  Urin  ist  braun- 
roth  gefärbt,  hämoglobinhaltig.  Je  nach  der  Intensität  der  Blutkörperchen- 
zersetzuug  hält  die  Hämoglobinurie  kürzere  oder  längere  Zeit  an;  in 
dem  erwähnten  Falle  war  schon  der  4'/i  Stunden  nach  dem  Austeigen 
der  Temperatur  entleerte  Harn  wieder  frei  von  Blutfarbstoff,  enthielt 
aber  noch  einen  halben  Tag  lang  Eiweiss,  während  die  Temperatur 
schon  5  Stunden  nach  dem  Beginne  des  Paroxysmus  zur  Norm  zurück- 
gekehrt war.  Gewöhnlich  kann  als  Gelcgenheitsursache  der  Auslösung 
des  Anfalles  Erkältung  nachgewiesen  werden,  in  anderen  Fällen  aus- 
giebige Muskelbewegungen  (Marschiren,  wie  in  einem  Falle  zuerst  von 
Fleischer  und  mir  constatirt  werden  konnte),  Excesse  in  Baccho  et  Vettere, 
Gemiithsbewegungen.  Wahrscheinlich  spielt  bei  allen  diesen  ätiologischen 
Momenten  eine  rasche  Aenderung  in  der  Innervation  der  Vasomotoren 
mit  Contraction  der  kleinen  Gefässe  und  Circulationsstöruugen  die  Haupt- 
rolle.   Dass  die  erwähnten  Gelegenheitsursachen  wirklich  den  Anstoss 
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zu  dem  Anfalle  und  der  Häuaoglobinämie  abgeben,  ist  mit  aller  Sicher- 
heit bewiesen;  es  gelingt  nämlich  bei  Individuen,  die  an  paroxysmaler 
Hämoglobinurie  leiden,  einen  Paroxysmus  beliebig  oft  durch  künstlich 
erzeugte  Erkältung  (kaltes  Fussbad  u.  ä.)  oder  ad  hoc  vorgenommene 
Märsche  hervorzurufen.  Unter  47  Anfällen,  die  eine  meiner  Kranken 
durchmachte,  waren  erwiesenermaassen  32  die  Folge  von  Erkältung, 
6  schlössen  sich  au  starke  Körperbewegungen,  1  unmittelbar  an  einen 
starken  Aerger  (1  Mal  vielleicht  auch  an  einen  Schreck)  an,  und  nur 
bei  8  Anfällen  war  keine  eclatante  Gelegenheitsursache  nachzuweisen. 
Häufig  stellt  sich  gegen  Ende  des  Anfalls  leichter  Icterus  ein ;  in  einem 
Anfalle  beobachtete  ich  statt  des  zu  erwartenden  Auftretens  von  Hämo- 
globin  im  Harne  lediglich  Albuminurie,  die,  wie  die  Hämoglobinurie, 
unter  Schüttelfrost  und  Fieber  verlaufend  künstlich  hervorgerufen  wer- 
den konnte.  In  anderen  Attaquen  sah  ich  nur  die  Leber  und  Milz  an- 
schwellen, den  Urin  aber  frei  von  Albumin  und  Hämoglobin  entleert 
werden. 

Die  Paroxysmen  verlaufen  fast  immer  mit  mehr  oder  weniger 
hohem  Fieber.  Doch  giebt  es  auch  Fälle,  wo  das  Fieber  constant  fehlt, 
und  Fälle,  wie  der  eben  angeführte,  wo  wenigstens  in  einem  Theile  der 
Hämoglobinämieattaquen  die  Temperatur  normal  bleibt.  Das  Zustande- 
kommen des  Fiebers  ist  daher  bis  jetzt  nicht  in  befriedigender  Weise 
zu  erklären. 

Was  die  Erklärung  de*  Auftretens  anderer  im  Verlaufe  der  Hämoglobin-  jJWßS, 
ämie  beobachteter  Symptome :  des  Icterus,  der  Albuminurie,  der  Leber-  und  Milz-  gi»bin»mie 
Schwellung  u.  s.  w.  betrifft,  so  bietet  sie  entschieden  Schwierigkeiten;  doch  sind  Eriülnxng. 
wir  berechtigt,  wenigstens  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  die  mit  dem 
Uebertritte  von  Hämoglobin  in  das  Blutplasma  verbundenen  Folgezustände  in 
folgender  Art  zu  deuten: 

Wird  auf  irgend  welche  Weise  die  Verbindung  des  Hämoglobins  mit  dem 
Stroma  der  Blutkörperchen  aufgehoben,  so  entsteht  eine  Hämoglobinämic.  Das 
freigewordene  Hämoglobin  wird  nun  zunächst  nicht,  wie  man  annehmen  könnte, 
in  den  Nieren  unter  Auftreten  von  Hämoglobinurie  ausgeschieden,  sondern  durch 
die  Leber  eliminirt,  indem  sie  das  Hämoglobin  in  Gallenfarbstoff  umwandelt. 
Bewiesen  wird  diese  Annahme  theils  durch  das  Resultat  von  Experimenten  (Ein- 
spritzung von  reinen  Hämoglobinlösungen  in  das  Blut  von  Thieren  machte  eine 
enorme  ca.  25  fache  Steigerung  des  Pigmentgehalts  der  Galle),  theils  durch 
klinische  Erfahrungen.  In  einem  Falle  von  exquisiter  paroxysmaler  Hämoglo- 
binurie meiner  Beobachtung  erwies  sich  die  Farl>e  des  Stuhls  im  Anschluss  an 
die  Anfälle  dunkler  als  gewöhnlich.  Die  Leber  schwoll  in  diesem  Fall  bei 
einigen  Attaquen  unter  Schüttelfrost  und  Temperatursteigerung  unzweifelhaft  an, 
der  Urin  blieb  aber  blutfarbstoff-  und  eiweissfrei ;  und  zwar  fand  sich  die 
Combination:  Leberanschwellung  mit  normalem  Urin  —  bei  hohem  Fieber  (39.5  °) 
in  einem  Anfall  nach  Erkältung,  die  sonst  regelmässig  bis  dahin  Hämoglobi- 
nurie bedingt  hatte.  Der  mit  den  Attaquen  verbundene  Icterus  ist  ungezwungen 
als  polycholischer  zu  betrachten,  nachdem  heutzutage  feststeht,  dass  Icterus 
die  Folge  von  Polycholie  sein  kann  (wobei  natürlich  vorausgesetzt  ist,  dass  die 
Leberzellen  nicht  anatomisch  degenerirt  und  functionell  insufficient  sind*. 

Mit  der  Umwandlung  des  im  Blute  gelösten  Hämoglobins  wird  aber  die 
Leber  nur  fertig,  wenn  es  sich  dabei  nicht  um  erheblichere  Mengen  desselben 
handelt.  Sobald  das  letztere  der  Fall  ist,  die  Intensität  der  Hämoglobinämie 
also  eine  gewisse  Grenze  überschreitet,  so  kommt  es  zum  Uebertritt  des  Hämo- 
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globins  in  den  Harn.  Da*  Hämoglobin  kann  dabei  (wohlbemerkt  durchaus 
nicht  immer  —  wie  es  scheint,  je  nach  der  individuellen  Reizbarkeit  der  Epi- 
thelien)  als  Reiz  auf  die  Epithelien  der  Nieren,  wirken,  aber,  wie.  ich  nach 
meinen  klinischen  Erfahrungen  annehmen  muss,  nur  in  ganz  vorübergebender  Weise, 
wenn  es  sich  nicht  um  die  Bewältigung  grosser  Hämoglobinmassen  handelt. 
Dementsprechend  verschwinden  die  bandartigen  hyalinen  Cylinder  und  das  Al- 
bumin aus  dorn  Harn  entweder  zugleich  mit  dem  Hämoglobin  oder  wenigstens 
kurze  Zeit  darauf  (in  einigen  Tagen),  nachdem  der  Urin  häinoglobinfrei  geworden 
ist.  Handelt  es  eich  um  wenig  freies,  circulirendes  Hämoglobin,  so  wird  das- 
selbe  von  den  Niercnepithelien  überhaupt  nicht  extrahirt ;  der  Reiz  des  die  Nieren- 
gefässe  passirenden  Hämoglobins  genügt  aber  in  seltenen  Fällen,  um  eine  Albu- 
minurie (auch  ohne  Hämoglobinurie)  zu  veranlassen.  Der  Anfall  tritt  dann,  wie  der 
angeführte  Fall  beweist,  genau  mit  denselben  Symptomen  wie  der  hämoglobi- 
nurische  ein,  d.  h.  mit  Schüttelfrost,  Lel>erschwellung  u.  s.  w.,  nur  bleibt  es 
unter  solchen  Umständen  bei  der  Albuminurie,  oder  dieselbe  geht  wohl  auch 
der  Hämoglobinurie  voraus  (Rosesbach).  Handelt  es  sich  im  einzelnen  Falle 
um  einen  hohen  Grad  von  Hämoglobinnmie,  wie  bei  «1er  Zerstörung  der  rothen 
Blutkörperchen  durch  Gifte,  so  kommt  es  fast  immer  zu  einer  stärkeren  Reizung 
der  Nieren,  einer  Nephritis.  Die  Folge  davon  ist  eine  Verstopfung  der  Hani- 
kanälchen  mit  Hämoglobin  -  Eiweisscylindern ;  die  Diurese  ist  dementsprechend 
vermindert,  und  in  ilen  schweren  Fällen  tritt,  wenn  nicht  eine  Erhöhung  der 
Herzthätigkeit  rettend  eingreift,  vollständige  Anurie  und  Exitus  letalis  durch 
Urämie  ein.  Ein  Beispiel  von  Hämoglobinurie  in  Folge  von  Vergiftung  mit 
Kali  chloricum  möge  dies  erläutern. 

FhLT  P'  B-  1Hj&nl%>         23.  Juli  1889,  mort  29.  Juli,  trinkt  am  21.  Juli 

giobiuimi«  aus  Unvorsichtigkeit  eine  Auflösung  von  30  Gnu.  Kali  chlorie.  in  250  Wasser. 
v'"rgifiung  2  Stunden  darauf  stellen  sich  heftige  Unterleibschmerzen ,  Erbrechen.  Kopf- 
uxit  k»h  Khmerz  und  Schwindel  ein.  Bei  der  Aufnahme  des  Kranken  im  Juliusspital 
wini  constatirt:  ein  hoher  Grnd  von  Cyanose,  leichter  Icterus,  kräftiger,  regel- 
mässiger Puls,  Milz  und  Leber  percussoriseh  leicht  vergrössert;  die  Nierengegend 
ist  gegen  Druck  stark  empfindlich.  Der  Urin,  sehr  spärlich  abgeschieden  (kaum 
4—  5  cem  ),  sieht  bräunlich,  filtrirt  dunkel  kirschrot  aus  und  zeigt  starke  Eiweiss- 
und  Blutfarbstoffreaction.  Das  Hurnsedimcnt  enthält  keine  intacten  roten  Blut- 
seheiben, dagegen  cylinderförmige  Hämoglobinschollen,  ebenso  das  Blut  Hämo- 
globinklümpeheu.    Ord.:  Ausspülung  des  Magens. 

24.  Juli.  Cyanose  und  Icterus  nehmen  gleichmässig  zu;  Athmung  he- 
schleunigt;  grosse  Mattigkeit;  Temperatur  normal.  Urinmenge  in  24  Stunden 
nur  1  f»  cem  mit  epithelialen  Cylindern;  Erbrechen,  heftige  Unterleibschmerzen, 
Muskelzuckungen.  Ord.:  Coffein,  Wildunger  Wasser,  starker  Wein.  Da  hier- 
durch stärkere  Diurese  nicht  erzielbar  ist.  werden  subcutane  Injectionen  von 
120  cem  einer  0,(5  proc.  Kochsalzlösung  3  mal  pro  die  gemacht.  Da-*  Blut  frei 
von  Hamoglobinballen. 

25.  Juli.  Cyanose  weniger  stark ;  Milz  vergrössert,  bis  zur  Costoclavicular- 
linie  reichend;  Stuhl  dunkel  gefärbt  Der  Urin  (ca.  15  cem  während  des  Tages 
gelassen)  ist  klarer,  aber  sehr  stark  eiweisshaltig,  im  Sediment  finden  sich  nur 
Hämoglobinsehollen ,  keine  Cylinder.  Ord.:  Kochsalzin fusionen  subcutan  und 
per  rectum. 

2(».  Juli.  Icterus  und  Cyanose  noch  geringer  als  Tage  zuvor.  Urin 
immer  noch  äusserst  spärlich  und  stark  eiweisshaltig,  aber  jetzt  ziemlich  hell- 
gefärbt,  fast  ganz  klar  und  sedimentfrei.  Erbrechen  weniger.  Ord.:  Dieselbe 
wie  bisher. 

27.  Juli.  Mattigkeit  anhaltend;  Cvanose  und  Icterus  ganz  verschwunden; 
Urin  (ca.  20  cem  in  24  Stunden)  sehr  "eiweisshaltig,  ohne  Blutfarbstoff;  ent- 
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hält  ca.  2  Grm.  Harnstoff.    Im  Erbrochenen  sind  Spuren  von  Harnstoff  nach- 

28.  Juli.  Puls  ziemlich  kräftig,  Temperatur  normal.  Palpation  der  ver- 
grösserten  Leber  schmerzhaft.  Pat.  ist  unruhig;  Athmung  etwas  angestrengt; 
Urin  sehr  spärlich.  Puls  wird  kurz  vor  dem  Tode  klein  und  unregelmässig. 
Exitus  letalis  ohne  Convulsionen  oder  sonstige  ausgesprochene  urämische  Symptome 
29.  Juli  Morgens  1  Uhr. 

Die  Obduction  am  30.  Juli  (v.  Rindfleisch)  ergiebt:  Nephritis  acuta 
mit  grauer  Verfärbung  des  Parenchyms;  Rindenfürbung  mehr  gelblich  mit  ein- 
gestreuten bräunlichen  Punkten;  in  den  Papil'en  radiäre  chocoladebraunc  Striche- 
lungen. Die  mikroskopisehe  Untersuchung  der  Nieren  ergiebt:  In  den  Sammel- 
röhrchen  und  HEXLE'schcn  Schleifen  dunkelbraune  gekörnte  Massen,  welche  sich 
theils  als  Hohlcylinder,  theils  als  massive  Ausgüsse  mit  abgestossenen  Epithelien 
erweisen.  Die  Tubuli  contorti  stark  erweitert,  mit  getrübten  Epithelien,  deren 
Kerne  zum  Theil  nicht  mehr  färbbar  sind;  das  Lumen  der  Kanälchen  meist 
von  netzförmigen  Gerinnselmassen  durchzogen.  Milz  leicht  geschwollen,  von 
praller  Consistenz;  die  MALPiOHi'schen  Körper  zeigen  einen  vermehrten  Gehalt 
an  Leukocyten,  während  die  Pulpa  ausserordentlich  reich  an  rothen,  übrigens 
unverändert  erscheinen« len  Blutzellen  ist,  zwischen  welchen,  oft  auch  an  weisse 
Blutzellen  gebunden,  Ablagerungen  von  feineren  und  gröberen  Pigmentschollen 
sich  finden.  Die  Leber,  ebenfalls  leicht  vergrössert ,  zeigt  bei  der  mikroskopi- 
schen Untersuchung  da  und  dort  eine  Ablagerung  von  feinscholligein,  braunem 
Pigment  in  den  t'apillargefässen ,  seltener  innerhalb  der  Leber/ellen.  Magen 
und  Darm  bieten  das  Zeichen  der  Entzündung  und  mehrfach  Erosionen. 

Wie  in  dem  soeben  geschilderten  Falle  konnte  ich  auch  in  dem  schon 
öfter  citirten  Fall  von  paroxymaler  Hämoglobinanämie  neben  der  Leberschwellung 
eine  vorübergehende  Schicellung  der  Milz  constatiren.  Die  Ursache  dieser  Milz- 
schwellung  kann  theils,  wie  Ponfick  annimmt,  in  der  Intumescenz  des  Organs 
durch  die  eingeschwemmten  Trümmer  der  rothen  Blutzellen  („spodogener"  Milz- 
tumor),  theils,  nach  dem  Resultat  der  angeführten  Obduction  zu  schliesaen,  in 
der  Einschwemmung  von  Hämoglobin  und  einer  reactiven  Neubildung  von 
weissen  Blutkörperchen  gesucht  werden. 

Eine  paroxysmale  Hämoglobinurie  ist  bei  einiger  Aufmerksamkeit0^™^1 
mit  keiner  anderen  Krankheit  zu  verwechseln.  Die  Angaben  der  Pa- 
tienten, dass  sie  periodisch  schwarzen  Urin  entleeren,  und  dass  dieses 
Ereigniss  sich  regelmässig  an  starke  Körperbewegungen  und  Erkältungen 
u.  ä.  auschliesse,  machen  die  Diagnose  der  Hämoglobinurie  von  vorn- 
herein wahrscheinlich.  Eine  einzige  Untersuchung  solchen  schwarzen 
Urins  —  der  Nachweis  von  Blutfarbstoff  ohne  die  gleichzeitige  An- 
wesenheit rother  Blutscheiben  im  Harn  —  genügt,  um  die  Diagnose 
sicher  zu  machen  und  die  Krankheit  von  periodisch  eintretenden  Hä- 
maturien (in  Folge  von  Harnsteinen,  hämorrhagischer  Diathese  u.  s.  w.) 
sofort  zu  unterscheiden.  Ist  damit  die  Hämoglobinurie  constatirt,  so 
müssen  jetzt  die  feineren  Details  der  Diagnose  der  Hämoglobinämie: 
die  Anwesenheit  einer  Leber-  und  Milzschwellung,  der  Eintritt  und  Ver- 
lauf des  Fiebers,  die  Ausscheidung  von  Albumin  im  Harn,  und  endlich 
die  letzte  Ursache  der  Hämoglobinurie  im  einzelnen  Falle  festgestellt 
werden. 
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II.  Krankheiten  des  Stoffwechsels. 

Physiologische  Einleitung. 

Unter  Stoffwechsel  verstehen  wir  die  Gesammtheit  der  Vorgänge  im 
lebenden  Organismus,  mittelst  welcher  derselbe  im  Stande  ist,  die  durch  die 
Nahrung  eingeführten  und  bei  der  Verdauung  resorbirtcn  Substanzen  zu  assi- 
miliren,  die  so  gewonnenen  Spannkräfte  in  lebendige  Kraft  umzusetzen  und  die 
nicht  mehr  verwendbaren  Endproducte  des  Stoffumsatzes  im  Körper  durch  die 
verschiedenen  Excretionsorgane  auszuscheiden.  Die  Erhaltung  des  Lebens  und 
die  Functionen  des  lebenden  Organismus  erfordern  unbedingt  die  Zufuhr  von 
chemischen  Spannkräften,  deren  Ueberführung  in  Wärme  und  Arbeit  die 
Lebensäusserungen  ermöglichen.  Da«  hierzu  nöthige  Kraftmaterial  wird  von 
aussen  her  durch  die  Nahrung  zugeführt,  und  die  chemische  Umwandlung  der 
Nahrungsstoffe  geschieht  durch  den  aus  der  Luft  aufgenommenen  Sauerstoff, 
wobei  die  Stoffe  zu  Kohlensäure  und  Walser  oxydirt  werden.  Diese  fun- 
damentale Thatsaehe  festgestellt  zu  haben,  ist  das  unsterbliche  Verdienst 
Lavoisier's,  der  das  Wesen  des  Oxydations-  und  Verbrennungsvorgangs  über- 
haupt zuerst  richtig  erkannte.  Auf  seinen  Anschauungen  fussend,  entwickelte 
um  die  Mitte  des  letzten  Jahrhunderts  J.  Liebiq  die  seinerzeit  berühmte  Theorie 
über  die  nähere  Verwendung  des  Sauerstoffs  im  Stoffwechsel.  Danach  sollten 
die  zwei  Hauptbestandteile  der  thierischen  Nahrung:  die  stickstoffhaltigen  (Ei- 
weiss)  und  die  stickstofflosen  (Fette  und  Kohlehydrate)  in  wesentlich  verschiedener 
Weise  im  Körper  verwendet  werden,  jene  zur  Blut-  und  Organbildung  „plastische 
Nahrungsmittel",  diese,  die  stickstofflosen,  zur  Erzeugung  der  animalischen 
Wärme  und  speciell  der  Athmungsprodukte  („Respirationsmittel")  und  damit  in- 
direct  zum  Schutze  der  Organe  vor  dem  Angriff  des  Sauerstoffs.  Der  Sauerstoff 
der  Atmosphäre  bildete  für  Likbio  die  von  der  Aussenwelt  her  wirkende  Ur- 
sache des  Verbrauchs  an  Stoff  im  Thierkörper,  und  bei  den  vom  Körper  ge- 
leisteten mechanischen  Effecten  sollte  ein  Thcil  der  Muskelsubstanz  seine  „vitalen 
Eigenschaften"  verlieren  und  zu  Grunde  gehen.  Die  an  die  Proclamation  dieser 
Grundsätze  sich  anschliessenden  zahllosen  Stoffwechseluntersuchungen  ergaben 
nun  aber,  dass  bei  der  Muskelarbeit  zwar  reichlich  Sauerstoff  aufgenommen 
wird,  die  Stickstoffausscheidung  sich  aber  gegenüber  der  Ruhe  nicht  wesentlich 
ändert,  und  dass  die  Nahrungsstoffe  überhaupt  nicht  von  dem  eingeathmeten 
Sauerstoff  direct  angegriffen  werden.  Mehr  und  mehr  stellte  sich  als  Grundsatz 
heraus,  dass  die  Nahrungsstoffe  sich  zunächst  unabhängig  von  der  Sauerstoff- 
zufuhr in  chemisch  einfachere  Verbindungen  spalten  und  erst  der  jeweiligen 
Grösse  und  Richtung  jener  Spaltungsvorgänge  entsprechend  Sauerstoff  zur 
weiteren  Zersetzung  der  hierbei  gebildeten  Stoffe  secundär  dem  Blute  zugeführt 
wird.  Die  unablässige,  in  ihrer  Grösse  allerdings  wechselnde  Stoffzersetzung 
selbst  ist  aber  für  den  Organismus  eine  nothwendige  Voraussetzung  seine« 
Lebens,  weil  er  hierbei  theüs  Spannkräfte  gewinnt,  theils  diese  in  Wärme  und 
Arbeit  umzusetzen  in  der  Lage  ist. 

Letzteres  aber,  die  Ueberführung  der  Spannkräfte  in  lebendige  Kraft,  ist 
mit  der  Erhaltung  des  Lebens  unzertrennlich  verbunden.  Denn  auch  bei  voll- 
ständiger Ruhe  sind  gewisse  Vorgänge,  wie  die  Herzarbeit,  die  Thätigkeit  der 
Drüsen  und  die  Unterhaltung  der  über  der  Aussentemperatur  liegenden  Körper- 
wärme auf  ihrer  Höhe,  für  die  Fortdauer  des  Lebens  nothwenige  Processe,  die 
einen  Verbrauch  von  Spannkräften  voraussetzen  und  einen  Ersatz  derselben 
durch  Zufuhr  von  Nahrung  verlangen,  soll  der  Körper  nicht  gezwungen  sein, 
auf  Kosten  seiner  eigenen  Leibesbestandtheile  zu  leben  und,  nachdem  der 
Gewichtsverlust  mehr  als  die  Hälfte  des  KörpTgewichLs  beträgt,  dem  Hunger- 
tode erliegen. 
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Die  Nahrungsstoffe  sind  dieselben  chemischen  Stoffe,  aus  welchen  sich 
die  Gewebe  des  thierischen  Organismus  aufbauen:  Eitcei$skörper,  Fette  und 
Kohlehydrate,  Wasser  und  Salze.  Da  im  Lebensprozess  des  Menschen  beständig 
lebende  Substanz  zu  Grunde  geht,  d.  h.  in  der  sich  abstossenden  Epidermis, 
im  Schweiss,  im  Speiehel,  Sperma  und  mit  dem  zerfallenden  Zellmaterial  stick- 
stoffhaltige Substanzen  abgegeben  werden,  und  für  diese  Abgänge,  für  das  „ab- 
schmelzende Organeiweiss",  Ersatz  geschafft  werden  muss,  so  können  die  stick- 
stoffhaltigen Eiweisgstoffe  (und  Salze)  in  der  zugeführten  Kost  nie  ganz  entbehrt 
werden.  Daraus  folgt,  dass  die  Eiweisskörper  an  Bedeutung  für  das  Leben 
der  Organismen  obenan  stehen.  Sie  bestehen  aus  C,  H,  O  und  N  (in  der 
Regel  zum  Theil  auch  aus  kleinen  Mengen  von  Schwefel,  Phosphor  und  Eisen), 
während  die  Fette  und  Kohlehydrate  nur  C,  H  und  O  enthalten. 

Die  Nahrungsstoffe  werden,  wenn  sie  in  den  Darmkanal  gelangen,  zum 
Theil  nicht  ohne  Weiteres  aufgesaugt,  sondern  erst  durch  die  speciell  von  den 
Verdauungsorganen  gelieferten  Enzyme  unter  Wasseraufnahme  gespalten,  „hydrirt", 
und  resorbirbarer  gemacht,  um  dann  durch  die  Blutbahn  oder  die  Lymphwege 
den  Körpergeweben  zugetragen  und  von  den  Zellen  weiter  verarbeitet  zu  werden. 
Der  Vorgang  bei  der  Aufsaugung  der  Feile  und  Kohlehydrate  ist  leicht  ver- 
ständlich. Sie  werden  für  die  Resorption  dadurch  geeignet  gemacht,  dass  die 
Fette  zuvor  in  feinste  Tröpfchen  emulgirt,  die  Kohlehydrate  in  Zucker  umge- 
wandelt werden.  Dagegen  sind  die  Verhältnisse  der  Digestion  und  Resorption 
der  Eitoeissstoffe  im  Verdauungskanal  complicirt  und  zum  Theil  schwierig  er- 
klärbar. Wie  die  Kohlehydrate  erfahren  auch  die  Ei  weiss  körj>er  im  Magen 
und  Dann  durch  Enzyme,  nämlich  durch  das  Pepsin  des  Magensaftes  und  das 
Trypsiu  des  Pankreas-Secrets,  eine  Hydratation,  d.  h.  werden  durch  Wasscrauf- 
uahme  hydrolytisch  gespult  >n  und  allmählich  in  Albumosen  und  schliesslich  in 
Peptone  verwandelt,  die  im  Gegensatz  zu  den  nntiven  Eiweisskörpern  leichter 
lösliche  Eiweissmodificationen  darsteilen.  Die  Aufsaugung  dieser  Albumosen 
und  Peptone  erfolgt  rascher,  als  die  der  einfach  gelösten  Eiweisskörper,  und 
hierin  liegt  der  Schlüssel  der  Erklärung,  warum  die  Peptonisirung  überhaupt 
im  Körper  stattfindet.  Denn  an  und  für  sich  wäre  die  Aufnahme  von  Peptonen 
in  die  Säftemasse  zwecklos,  ja  schädlich.  Nicht  nur  wird  mit  letzteren  eine 
kleinere  Summe  von  Spannkräften  eingeführt,  als  mit  den  unveränderten  Ei- 
weissstoffen,  sondern  Albumosen  und  Peptone,  die  mit  Umgehung  der  Darmwand 
direct  in  das  Blut  injicirt  werden,  verhalten  sich  hierbei  geradezu  als  Fremd- 
körper, d.  h.  Werden  als  solche  unverändert  von  der  Niere  prompt  wieder  aus- 
geschieden und  entfalten,  in  grösserer  Menge  im  Blut  circulircnd,  sogar  eine 


ihrem  Durchtritt  durch  die  Darmwand,  indem  sie  hier  eine  Umformung  in 
eiweissartige,  wieder  bei  Siedehitze  gerinnbare  Substanzen  erfahren.  Dieser  auf 
den  ersten  Blick  als  Luxusarbeit  erscheinende  Vorgang  wird  verständlich,  wenn 
wir  bedenken,  dass  es  unter  allen  Umständen  für  den  Organismus  von  Vortheil 
ist,  wenn  die  Eiwei-sstoffe  rasch  in  grösserer  Menge  resorhirt  werden  können, 
was  nur  in  Form  der  Peptone  möglich  ist:  andernfalls  wäre  zu  erwarten,  dass 
ein  grösserer  Theil  der  jedenfalls  sehr  langsam  und  unvollständig  resorbirbaren 
nativen  Eiweissstoffe  den  Dünndarm  passirte  und  im  weiteren  Verlaufe  im 
Dickdarm  der  Fäidniss  anheimfiele.  Weiterbin  kann  die  in  der  Darmwand 
stattfindende  Rückverwandlung  der  Peptone  in  eiweissartijre  Substanzen  verhüten, 
dass  die  Säftemasse  in  raschem  Wechsel  zeitweise  mit  Eiweisssubstanzen  über- 
schwemmt wird,  die  schnell  genug  auszunützen  dem  Körper  unmöglich  wäre. 
So  ist  denn  anzunehmen,  da*«  jene  in  der  Durmschleimhaut  entstandenen 
assimilirbnren  Umwandlungsproducte  der  Peptone  im  Körper  retinirt  und  nur 
nach  Bedürfnis*  zersetzt  werden,  um  theils  als  Kraftquelle,  theils  als  Ersatz- 
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material  zur  Bildung  neuer  Zellen  an  Stelle  der  im  lebenden  Organismus  ver- 
brauchten zu  dienen.  In  ähnlicher  Weise  müssen  wir  uns  den  Vorgang  der 
Aufsaugung  und  Verarbeitung  des  Zuckers  im  Stoffwechsel  denken.  Auch  für 
den  Zucker  gilt,  dass  er,  direct  ins  Blut  eingespritzt,  ein  nicht  assimilirbarer 
Fremdkörper  für  den  Organismus  ist»  Er  wird  unter  solchen  Umständen,  wie 
die  Peptone,  von  den  Nieren  unverändert  ausgeschieden,  übrigens  nur  dann, 
wenn  die  Menge  des  Traubenzuckers  im  Blut  eine  gewisse  Grenze,  0,2  °/0,  über- 
schreitet. Da  nun  in  der  Norm  kein  Zucker  durch  die  Nieren  abgegeben  wird, 
so  müssen  wir  annehmen,  dass  im  Körper  eine  Einrichtung  besteht,  die  eine 
Regulirung  jenes  Zuckergehaltes  des  Bluts  ermöglicht  Dieselbe  erfolgt  in  der 
That,  wie  unzählige  Versuche  ergeben  haben,  in  der  Leber.  Dieser  wird  der 
im  Verdauungskanal  aus  den  Kohlehydraten  gebildete  Zucker  direct  durch  die 
Pfortader  zugetragen  und  hier  durch  Vereinigung  einer  grösseren  Anzahl  von 
Zuckermolecülen  unter  Wasseraustritt  in  das  animale  Amylum,  das  Glycogen. 
verwandelt  und  deponirt.  Wie  die  Leber,  sind  auch  die  Muskeln  und  Drüsen 
befähigt,  Nahrungszucker  in  Glycogen  umzuwandeln  und  aufzuspeichern.  Das 
Glycogen  spielt  also  im  Stoffwechsel  die  Rolle  eines  transitorischen  Reserve- 
Stoffes,  von  dem  je  nach  Bedarf  entnommen  und  verbraucht  wird.  Und  zwar 
geschieht  dies,  wie  trotz  entgegenstehender  Behauptungen  heutzutage  als  sicher 
angenommen  werden  kann,  in  der  Weise,  dass  das  Glycogen  in  der  Leber 
durch  ein  (im  But  enthaltenes)  diastatisches  Ferment  in  Zucker  rückverwandelt 
und  an  die  Circulation  übergeben  wird,  sobald  im  Falle  des  Verbrauchs  der 
Zuckergehalt  des  Blutes  abnimmt ;  die  Leberzellen  sind  somit  als  fein  abgestimmte 
Regulatoren  für  die  Erhaltung  des  normalen  Zuckergehaltes  des  Blutes  anzusehen. 
Die  Quelle  des  Glycogen s  sind  jedenfalls  zum  grössten  Theil  die  Kohlehydrate 
der  Nahrung,  zum  Theil  aber  sicher  auch  die  Eiweisskörper,  indem  diese  bei 
ihrer  Zersetzung  nicht  nur  in  stickstoffnltige,  sondern  auch  in  stickstofflose 
Atomcomplexe  zerfallen,  aus  denen  dann  synthetisch  Zucker  resp.  Glycogen 
entsteht.  Höchst  wahrscheinlich  kann  auch  aus  Fett  Traubenzucker  bezw. 
Glycogen,  sicher  jedenfalls  umgekehrt  aus  Zucker  bezw.  Kohlehydraten  Fett 
gebildet  werden. 

Das  sehr  gross  angelegte  Eiweissmolecül  spaltet  sich  bei  seinem  Ver- 
brauch im  Körper  in  verschiedene  Atomcomplexe,  die  theils  den  Fettkörpern 
wie  das  Leucin  und  die  Asparaginaäure,  theils  wie  das  Tyrosin  und  verschiedene 
bei  der  Eiweissfäulniss  im  Darm  sich  bildende  Substanzen  den  „aromatischen" 
Stoffen  angehören.  Auf  Grund  von  Stoffwechseluntersuchungen  darf  ferner  an- 
genommen werden,  dass  die  bei  dem  Zerfall  des  Nahrungseiweisses  aus  dem 
Eiweissmolecül  abgespaltenen  N-freien  Atomcomplexe,  wie  schon  erwähnt,  sich 
in  Glycogen  und  wenigstens  indirect  in  Fett  umformen  können.  Aus  alledem 
geht  hervor,  dass  die  Eiweissstoffe  der  Nahrung  im  thierischen  Haushalt  eine 
omnipotente  Bedeutung  haben,  indem  sie  nicht  nur  als  Kraftquellen  dienen, 
sondern  auch  zum  Aufbau  der  Zellenbestandtheile  universell  verwendet  werden 
können.  Ausserdem  aber  werden  zur  Erzeugung  von  lebendiger  Arbeit  im 
menschlichen  Körper  die  Kohlehydrate  und  das  Fett  benützt.  Letzteres  wird, 
in  feinste  Tröpfchen  emulgirt,  aus  dem  Darm  in  die  Chylus-  bezw.  Lymph- 
gefässe  aufgenommen,  tritt  in  das  Blut  über,  wird  hier  im  Plasma  (in  nicht 
ganz  aufgeklärter  Weise)  gelöst  nnd  zu  den  Zellen  geführt,  um  theils  als  Brenn- 
material verwandt,  theils  als  Körperfett  in  den  Geweben  abgelagert  (Mastfett) 
zu  werden.  Von  hier  aus  wird  das  Fett  nach  Bedürfnis*  als  Material  für  die 
Kraft-  und  Wärmeentwicklung  bezogen. 

Die  Umsetzung  der  Nahrungstoffe  im  Körper  vollzieht  sich  im  Wesent- 
lichen als  Oxydation,  d.  h.  die  Ausscheidungstoffe  enthalten  mehr  Sauerstoff, 
als  die  in  der  Nahrung  aufgenommenen  Stoffe,  wobei  allerdings  der  chemisch« 
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Vorgang  bis  zu  den  Endproducten  im  Einzelnen  noch  keineswegs  vollkommen 
bekannt  ist.  Wir  wissen  aber,  dass  die  eingeführten  Stoffe  (Eiweiss,  Kohle- 
hydrate und  Fett)  jedenfalls  verschiedene  Spaltungen,  Oxydationen,  Reductionen 
und  Synthesen  durchmachen  müssen  und  dabei  die  Verbrennung  bei  einer  Tem- 
peratur erfolgt,  die  wesentlich  niedriger  ist,  als  bei  der  Verbrennung  jener  Stoffe 
ausserhalb  des  thierisehen  Organismus.  Die  nicht  mehr  verwendbaren  Endproducte 
des  Stoffwechsels  verlassen  hauptsächlich  in  Form  von  Kohlensäure,  Wasser 
und  Harnstoff  den  Körper.  Bei  diesen  chemischen  Processen,  sowohl  bei  der 
Oxydation,  als  auch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  hei  den  Spaltungen  der  Mole- 
cüle  der  Nährstoffe  wird  Spannkraft  verbraucht  um!  in  Icliendigc  Kraft  um- 
gesetzt, die  sich  in  Wärme  oder  sichtbarer  Arbeit  äussern  kann.  Man  ist  ge- 
wohnt, die  bei  der  Zersetzung  und  Oxydation  der  Stoffe  im  Körper  eventuell 
disponibel  werdende  lebendige  Kraft,  also  den  Werth  der  Nahrungsstoffe  als 
Wärme-  und  Kraftquelle,  in  „Calorien"  auszudrücken.  Unter  (grosser)  Calorie 
versteht  man  die  Wärmemenge,  die  nöthig  ist,  um  ein  Kilo  Wasser  um  einen 
Grad  zu  erwärmen.  Die  Fette  und  Kohlehydrate  liefern,  zu  Kohlensäure  und 
Wasser  verbrennend,  verschiedene  Calorienzahlen :  nämlich  1  g  Fett  ca.  9,3  Cal„ 
1  g  Kohlehydrat  4,1  Cal.  Das  Eiweiss  verbrennt  im  Körper  zu  weniger  ein- 
fachen Endproducten  (Harnstoff  etc.),  die,  den  Körper  verlassend,  noch  einen 
gewissen  calorimetrisehen  Verbrennungswerth  repräsentiren ;  man  hat  daher  von 
dem  Verbrennungswerth  des  Eiweisses  den  jener  Endproducte  abzuziehen;  es 
stellt  sich  dann  die  Verbrennungswärme  von  1  g  Eiweiss  auf  4,1  Cal.  Ver- 
gleicht man  die  verschiedenen  Nahrungsstoffe  in  Bezug  auf  ihren  physiologischen 
Brennwerth  untereinander,  so  ergiebt  sich,  dass  100  g  Eiweiss  =  100  g  Kohle- 
hydrat =  44,1  g  Fett  ist,  indem  sie  bei  ihrer  Verbrennung  im  Organismus 
alle  die  gleiche  Summe,  nämlich  410  Cal.  liefern.  In  diesem  Verhältniss  können 
sich  denn  auch  die  verschiedenen  Stoffe  gegenseitig  vertreten  sie  sind  danach 
als  Material  für  die  Erzeugung  lebendiger  Kraft  in  bestimmten  Mengenverhält- 
nissen „isotlynam". 

Im  normalen  physiologischen  Zustand  balancirt  die  Aufnahme  des  zur 
Erhaltung  des  Kör]>erl>estandes  aufgenommenen  und  assimilirten  Nährmaterials 
mit  den  Ausgaben  es  besteht  Gleichgewicht  des  Stoffwechsels.  Erschlossen 
kann  dies  werden  aus  einer  Vergleichung  der  Mengen  der  gesammten  Einnahmen 
und  Ausgaben  des  Körpers.  Wird  gerade  so  viel  Kohlenstoff  aufgenommen  als 
ausgeschieden,  so  bedeutet  dies,  dass  die  dem  Körper  zugeführte  Menge  or- 
ganischer Subsumz  verbrannt  wird;  ist  die  Menge  des  aufgenommenen  Kohlen- 
stoffs grösser,  als  der  Kohlenstoffausscheidung  entspricht,  so  ist  ein  Ansatz,  im 
entgegengesetzten  Fall  ein  Verlust  an  organischen  Substanzen  anzunehmen.  Zur 
Eruirung  des  Eiweissumsalzvs  im  Stoffwechsel  dient  die  Stickstoffbestimmung 
in  den  Einnahmen  und  Ausgaben,  indem  der  im  Körper  umgesetzte  Stickstoff 
fast  ganz  im  Eiweiss  enthalten  ist.  Wird  mehr  N  aufgenommen  als  aus- 
geschieden, so  bedeutet  dies  Eiweissansatz,  umgekehrt  Verlust  am  Körpereiweiss- 
bestaiid.  Deckt  sieh  die  Menge  des  mit  dem  Eiweiss  der  Nahrung  aufge- 
nommenen N  mit  der  des  ausgeschiedenen  Stickstoffs,  so  befindet  sich  der  Körper 
im  Stickstoffyleichgeicicht. 

Die  Grösse  des  Stickstoffum  Satzes  ist  unter  denselben  Bedingungen  nicht 
bei  allen  Menschen  dieselbe.  Im  Allgemeinen  ist  der  Stoffverbrauch  bei  kleinen 
Individuen  grösser  als  bei  grossen,  weil  sie  eine  relativ  grössere  Körperoberfläche 
haben,  deswegen  mehr  Wärme  abgeben  und  produciren  müssen.  Der  Stoff- 
verbrauch iK'im  Kind  und  Weib  ist  daher  verhält nissmässig  grösser,  als  beim 
Mann,  übrigens  nicht  absolut  grösser,  tla  die  Körpermasse,  d.  h.  die  Menge  der 
arbeitenden  und  zu  ernährenden  Zellen  beim  Kind  natürlich  kleiner  ist,  al-  beim 
erwachsenen  Manu. 

Leube.  Speeitlle  Diagnow    II    0.  Au«.  27 


Digitized  by  Google 


422 


Krankheiten  des  Stoffwechsels. 


Bei  demselben  Individuum  wirken  auf  den  Stoffwechsel  verschiedene  Be- 
dingungen  in  tiefgreifendein  Maasse  ein   und  verändern  ganz  wesentlich  die 
Grösse  des  Stoffumsatzes.    Dieselbe  ist  zunächst  abhängig  von  der  Grösse  «1er 
Arbeit,  die  der  Körper  zu  leisten  hat.  Während  im  Ruhezustand  der  erwachsene 
Mensch    mittleren  Gewichts    in    24   Stunden   etwa    2000   Calorien    und  bei 
leichter  Arbeit  2500  Calorien,  d.  h.  auf  das  Kilo  Körpergewicht  ca.  30  bis 
35  Calorien  umsetzt,  ist  der  Calorien  verbrauch  und  damit  das  Calorienbedürfniss 
viel  grösser  (40  °/0  und  mehr),  sobald  stärkere  Muskelarbeit  geleistet  wird,  so 
dass  der  arbeitende  Mensch  3200 — 3500  Calorien  (40—50  Cal.  pro  Kilogr. 
und  darüber)  pro  Tag  umsetzt.    Der  Körper  verbraucht  dabei  entsprechend  der 
grösseren  Zersetzung  mehr  Oa  und  seheidet  mehr  COg  durch  die  Lungen  aus,  der 
Eiweissumsatz  ist  dagegen  in  der  Kegel  nicht  gesteigert.  Der  Muskel  bestreitet 
also  trotz  seines  Aufbaues  aus  eiteeissartigen  Substanzen  sein  kraßerzeugen- 
des Brennmaterial  aus  stickstofffreien  Verbindungen.    Wenn   es  neuerding» 
wahrscheinlich  geworden  ist,  dass  bei  der  Muskelthätigkeit  auch  die  stickstoff- 
haltigen Bestandteile  des  Muskels  Umsetzungen  erleiden,  so  ändert  dies  an 
dem  soeben  ausgesprochenen  Satze  nichts,  indem  die  hierbei  aus  stickstoffhaltigem 
Material  gebildeten  Producte  zweifelsohne  wieder  in  die  ursprünglichen  Stoffe  zurück- 
verwandelt werden.    Was  in  den  Stoffwechselversuchen  als  Verbrauch  bei  der 
Muskelarbeit  zu  Tage  tritt,  ist  ein  solcher  an  Glycogen,  beziehungsweise  an  Fett 
und  Kohlehydraten,  und  nur  dann,  wenn  diese  nicht  hinreichend  vorhanden  sind, 
wird  auch  Eiweiss  zur  Deckung  des  Calorienbedarfea  verwendet    Namentlich  sieht 
man  hei  ausschliesslicher  oder  wenigstens  vorwiegender  Eiweissnahrung  als  Folge 
der  Muskelarbeit  ausnahmsweise  auch  eine  Steigerung  der  N-Ausfuhr  eintreten. 
Soll  der  arbeitende  Organismus  auf  seinem  Stoffbestand  erhalten  werden,  so  ist 
eine  grössere  Nahrungszufuhr  als  in  der  Ruhe  nothwendig;  speciell  sind  für  den 
arbeitenden  Körper  grössere  Mengen  von  Kohlehydraten  und  Fetten  in  der 
Kost  einzufügen,  übrigens  auch  mehr  Eiweiss,  um  eine  Fleischmast  d.  h.  eine 
Vermehrung  der  Muskelmasse,  des  Substrates  der  Leistungsfähigkeit  zu  erzielen. 
Im  Gegensatz  zu  den  Arbeit«perioden  ist  der  Stoffumsatz  im  Schlaf  wesentlich 
niedriger,  was  sich  in  der  geringeren  02-Aufnahme  und  COs- Ausscheidung  in  der 
Ruheperiode  ausspricht. 

Wie  die  Muskelarbeit  ist  auch  die  VerdauungsarbeU  (die  dabei  nöthige 
Drüsen thätigkeit  Peristaltik  und  Resorption)  mit  einer  Steigerung  des  Stoff- 
wechsels verbunden;  und  in  demselben  Sinne  wirkt  die  stetige  Wärmeabgabe 
des  menschlichen  Körpers,  die  in  der  höheren  Eigenwärme  desselben  gegenüber 
der  Temperatur  der  Aussenwelt  begründet  ist  Um  die  Körpertemperatur  auf 
constantcr  Höhe  zu  erhalten,  muss  der  Organismus  mehr  Stoffe  verbrennen 
(und  zwar  stickstoffreie,  während  die  Eiweisumsetzung  von  der  Wärme  und 
Kälte  nicht  beeinflusst  wird),  um  so  mehr,  je  niedriger  die  Aussentemperatur  ist 
und  umgekehrt.  Die  Wärmeregida tion  wird  aber  keineswegs  allein  durch  Ver- 
änderung der  Stoffwechselgrösse,  d.  h.  der  Wärmeproduction,  besorgt;  vielmehr 
verfügt  der  Organismus  zu  diesem  Zwecke  über  eine  ganze  Reihe  von  Regulations- 
mechanismen  (Erweiterung  oder  Verengerung  der  Hautgefässe,  Erhöhung  oder 
Herabsetzung  der  Athmung,  Schweisssecretion  etc.),  die  durch  Vermittelung  de« 
Nervensystems  auf  reflectorischem  Wege  in  Wirksamkeit  treten  und  die  Grösse 
der  Wärmeabgal>e  in  intensiver  Weise  beeinflussen. 

Ausser  von  den  bis  jetzt  angeführten  Bedingungen:  der  Wärmeabgabe, 
den  Arbeitsleistungen,  der  Körpergrösse  und  dem  Alter  ist  der  Stoffumsatz 
beim  Mensehen  ganz  wesentlich  abhängig  von  der  Menge  und  Art  der  zugeführten 
Nahrung.  Eine  >ehr  grosse  Reihe  planmässig  durchgeführter  Versuche  bei 
hungernden  oder  in  bestimmter  Weise  ernährten  Menschen  und  Thieren  ist  im 
Verlaufe  der  letzten  4  Jahrzehnte  angestellt  worden,  um  die  Veränderungen 
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des  Stoffwechsels  durch  tlie  Nahrungszufuhr  festzustellen.  Die  genaue  Berechnung 
des  C-  und  N-gehaltes  der  Einnahmen  und  Ausgahen,  der  Abhängigkeit  der 
Eiweisszersetzung  von  der  Grösse  der  Eiweisszufuhr,  die  Bestimmung  der  Ver- 
hfUtnisse  des  Kohlenstoff-  und  Stickstoffglcichgewfchti  etc.  ermöglichten  die 
Gesetze  festzustellen,  nach  welchen  der  Stoffwechsel  sich  unter  dem  Einfluss 
der  Nahrung  vollzieht.  Die  hierbei  gewonnenen  Grundsätze  sollen  in  Folgendem 
kurz  angeführt  werden. 

1.  Wir  gehen  am  besten  von  «lern  Stoffwechsel  im  Hunger  aus.  AVenn 
jede  Nahrungszufuhr  aufhört,  hat  der  Körper  von  seinem  Stoffbestand  zu  leben, 
weil  die  Verbrennungsprozesse,  speciell  die  Wärmeproduction,  auch  im  Hunger, 
wenn  auch  in  etwas  vermindertem  Maasse,  vor  sich  gehen.  Der  Körper 
nimmt  dementsprechend  im  Hungerzustand  an  Gewicht  anfangs  ganz  gleich- 
massig  ab;  spater  tritt  oft  plötzlich  ein  relativ  starker  Gewichtsverlust  ein. 
Am  stärksten  wird  das  Fett  verbraucht,  weniger  das  Eiweiss,  das  im  Hunger  in 
gleichmässiger,  durch  Stoffwechselversuche  genau  festgestellter  Weise  zerstört 
wird.  In  der  ersten  Periode  ist  die  Eiweisszersetzung  relativ  reichlich,  abhängig 
von  der  Grösse  der  vorher  eingeführten  Nahrung  und  dem  im  Körper  auf- 
gehäuften Reserveei  weiss  (dem  „circulircndem"  Eiweiss).  In  der  zweiten  Periode  des 
Hungers,  die  nach  einigen  Tagen  beginnt,  ist  die  Eiweisszersetzung  niedrig;  und 
zwar  wird  täglich  eine  ziemlich  gleich  grosse  Menge  von  Organeiweiss  zerstört. 
Diese  Periode  hält  so  lange  an,  als  Fett  im  Körper  vorhanden  ist;  sobald  der 
Feltvorrath  erschöpft  ist,  tritt  eine  rasche  Steigerung  der  Eiweisszersetzung  und 
N-Ausfuhr  ein  —  dem  Fett  kommt  also  im  Hungerzustand  die  wichtige  Rolle 
zu,  dass  es  den  Ei  weiss  verbrauch  beschränkt  und  den  Hunger  länger  aushalten 
lägst  Wenigstens  5/e  der  Wärmebildung  des  Hungernden  wird  vom  Fett,  nur 
'/6  vom  Eiweiss  bestritten.  Die  Ausscheidung  des  Wassers  und  der  Salze 
nimmt  im  Hunger  stetig  ab  und  hört  für  das  Kochsalz  schiesslich  ganz  auf; 
vor  dem  Eintritt  des  Inanitionstodes  tritt  mit  der  Erhöhung  der  Eiweisszer- 
setzung eine  bedeutende  Steigerung  der  Ausfuhr  von  (im  Eiweiss  gebundenen) 
Wasser  durch  den  Harn  ein. 

2.  Werden  nur  einzelne  Nahrungsbestandtheile  oder  alle  nöthigen  Nah- 
rungsbestandtheile,  aber  in  au  geringer  Menge  eingeführt,  so  befindet  sich  der 
Körper  im  Zustand  partiellen  Hungers. 

Beim  Salzhunger  d.  h.  bei  absolutem  Mangel  an  Salzen  in  der  Nahrung, 
nimmt  die  Ausscheidung  der  Salze  allmählich  ab  und  die  des  Kochsalzes  versiegt 
schliesslich  ganz.  Schliesslich  tritt  bei  aschefreier  Kost  der  Tod  ein,  offenbar, 
weil  nicht  nur  zum  Wachsthum  und  Aufbau  des  Körpers,  sondern  auch  zur 
Erhaltung  des  Lebens  des  erwachsenen  Organismus  ein  gewisses  Quantum  von 
Salzen  im  Verhältniss  zu  den  organischen  Bestandteilen  nothwendig  ist  Ausser- 
dem spielen  die  Salze  bei  der  Resorption  der  Nahrungsstoffe  eine  wichtige  Rolle. 
Die  Zufuhr  an  Kalksalzen  ist  für  die  Entwickelung  und  Erhaltung  der  Knochen, 
die  von  eisenhaltigen  Nahrungsmitteln  für  die  normale  Zusammensetzung  des 
Blutes  (das  über  8ü°/0  des  Eisens  im  Körpers  enthält)  von  unersetzlicher 
Bedeutung. 

IVasserentziehung  führt  rascher  zum  Tod,  als  die  Entziehung  von  Nahrung. 
Schon  dann,  wenn  11  °/0  des  in  den  Organen  normaler  Weise  enthaltenen 
Wassers  abgegeben  sind  und  kein  Ersatz  stattfindet,  tritt  Unbehagen  ein,  bei 
22  °/0  der  Tod  —  doch  wohl,  weil  das  Protoplasma  durch  die  Wasserentziehung 
schwer  geschädigt  wird. 

Selbstverständlich  ist,  das-,  wenn  zwar  Wasser  und  Sülze,  aber  gar  keine 
organischen  Nahrungsbestandtheile  zugeführt  werden,  der  Körper  von  seiner 
Leibessubstanz  zehren  und  der  Tod  wie  beim  abfluten  Hunger,  wenn  auch 
etwas  später,  eintreten  muss. 
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Aber  auch  einseitiger  Mangel  an  Eiweiss,  Fett  nwl  Kohlehydraton  in 
der  Nahrung  wird  vom  Organismus  nicht  oder  wenigstens  auf  die  Dauer  schlecht 
vertragen,  wie  sich  aus  der  Erörterung  der  Stoffwechselverhnltnisse.  b«i  aus- 
schliesslicher Ernährung  des  Körpers  mit  einzelnen  Nahrungsstoffen  ergeben  wird. 

3.  Ernährung  ausschliesslich  mit  Fett  und  Kohlehydraten  vermag  den 
Körper  nicht  vor  Eiweissverlust  zu  schützen,  wenn  dieser  auch  geringer  ist, 
als  beim  absoluten  Hunger,  und  dementsprechend  auch  der  Tod  im  Eiweiss- 
hunger  später  und  ohne  die  oben  angeführte  prämortale  Erhöhung  der  N-Aus- 
scheidung  eintritt.  Durch  überreichliche  Zufuhr  von  Fett  kann  beim  Hungern- 
den sogar  Fettansatz  erzielt  werden;  und  dasselbe  ist  bei  ausschliesslicher 
Fütterung  mit  Kohlehydraten  der  Fall.  Aber  der  Zerfall  von  Eiweiss  wird  weder 
bei  ausschliesslicher  Kohlehydratzufuhr  noch  bei  ausschliesslicher  Fettzufuhr  auf- 
gehalten; in  beiden  Fällen  gehen  die  Versuchsthiere  schliesslich  an  Eiweisa- 
hunger  zu  Grunde.  Nur  widersteht  ein  mit  Kohlehydraten  gefüttertes  Thier 
länger  dem  Hunger,  als  ein  mit  Fett  gefüttertes,  indem  die  Kohlehydrate  den 
Eiweissverlust  um  15  °/0  und  darüber  herabsetzen,  d.  h.  jedenfalls  viel  stärker 
eiweisssparend  wirken,  als  die  Fette. 

Ausschliessliche  Zufuhr  von  Eitceiss  ohne  gleichzeitige  Einverleibung  von 
Kohlehydraten  und  Fell  kann  beim  Fleischfresser  den  Stoffverlust  des  Köq>erg 
ganz  verhüten  und  den  Körper  schliesslich  ins  Stoffgleichgewicht  bringen. 
Dagegen  ist  es  bis  jetzt  nicht  möglich  gewesen,  einen  Menschen  mit  Eiweiss  allein 
vollständig  zu  ernähren,  weil  die  einseitige  Fleischnahrung  in  den  excessiven  Quanti- 
täten, wie  sie  zum  Ersatz  des  Fetts  in  der  Nahrung  nöthig  sind,  nicht  genügend 
Verarbeitet  werden  kann  bezw.  Verdauungsstörungen  hervorruft.  Eiweiss  als 
Nahrungsstoff  zu  ersetzen  vermögen  voll  nur  die  Albumosen,  nicht  ganz  die 
Peptone,  der  Leim  und  da*  leimgebende  Gewebe.  Die  letztgenannten  Stoffe  be- 
wirken also  nur  eine  Eiweissersparuiss,  die  aber  ziemlich  bedeutend  sein  kann  ; 
sie  ist  beispielsweise  bei  Leimfütterung  doppelt  so  stark  als  bei  Kohlehydratzufuhr. 

Der  menschliche  Körper,  als  der  eines  Omnivoren,  ist,  wie  aus  dem 
Voran  stehenden  hervorgeht,  richtig  nur  zu  ernähren,  wenn  gemischte  Nahrung 
zugeführt  wird.  Ais  ausreichendes  mittleres  Kostmaass  für  einen  erwachsenen 
Mann  bei  leichter  Arbeit  ist  :  ICH)  gr.  Eiweiss,  fiO  gr.  Fett  und  4(X>  gr.  Kohle- 
hydrate pro  Tag  festgestellt  Das  ( 'ahmen  bedürfniss  des  Weibes  ist  im  All- 
gemeinen geringer,  so  dass  für  dasselbe  nur  etwa  4'5  des  oben  genannten 
Quantums  von  Nahrungsstoffen  für  seine  volle  Ernährung  noth wendig  ist.  Da- 
mit kann  Stoff gleichge wicht  erzielt  werden;  werden  geringere  Mengen  von 
Nahrungsstoffen,  als  für  den  jeweiligen  Stoffbestand  genügen,  gereicht,  so  giebt 
der  Körper  soviel  von  seiner  Leibessubstanz  ab,  bis  wieder  das  Stoff  gleichge  wicht 
hergestellt  ist,  d.  h.  der  Körper  mit  der  zugeführten  Nahrung  seinen  Stoff- 
bestand erhalten  kann.  Wird  mehr  als  ausreichend  ernährt,  so  kommt  es  zum 
Stoffansatz. 

Im  Uehrigen  ist  die  Zusammensetzung  der  Nahrung  in  Bezug  auf  die 
einzelnen  Nahrungstoffe  auf  den  Stoffwechsel  in  bestimmter  Richtung  von 
wesentlichem  Einfluss. 

Die  einseitige  Vermehrung  des  Eiweisses  in  der  Kost  macht  einen  stärkeren 
Verbrauch  von  Eiweiss  und  Ansatz  eines,  aber  nur  kleinen  Theils  des  zu- 
geführten Eisweisses.  Damit  wird  der  Körper  etwa*  fleischreieher  und  verlangt 
jetzt  eine  grössere  Menge  Nahrungsciweiss,  um  sich  in  ein  neues  Stickstoffgleich- 
gewicht zu  setzen.  Warum  der  Körper  nicht  alles  überflüssig  zugeführte  Eiweiss 
ansetzt,  sondern  zum  grössten  Theil  alsbald  wieder  verbrennt,  warum  also  eine 
Luxusconsumption  in  Bezug  auf  das  Eiweiss  stattfindet,  ist  unbekannt  Denn 
wenn  auch  das  Eiweiss  den  am  leichtesten  umsetzbaren  der  drei  Hauptnahrung«- 
stoffe  darstellt,  d.  h.  leichter  verbrenulich  ist,  als  die  Kohlehydrate  und  vollends 
leichter  verbrennt,  nls  das  Fett,  so  bleibt  es  vorderhand  doch  räthselhaft,  warum 
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das  überschüssige  fast  nur  zur  Wärmebildung  ausgenützt  wild.  Denn  das  als 
Nahrungsstoff  so  werthvolle  Eiweiss  ist  doch  andererseits  so  unentbehrlich,  dass 
wenn  unter  50-  70  gr.  Eiweiß  im  Tage  in  der  Kost  zugeführt  wird,  Eiweiss 
vom  Körper  mit  in  Zerfall  geräth.  Eine  Ausnahme  von  der  genannten  Luxus- 
consumption  des  Eiweisses  machen  nur  die  Fälle,  in  welchen  die  Zellen  bezw. 
Gewebselemen te  durch  Unterernährung,  schwere  Krankheiten  u.  a.  eiweissarm 
geworden  sind,  oder  wenn  der  Körper  des  Kindes  im  Wachsthum  begriffen  ist. 
Hier  findet  in  der  Thal  eine  volle  Ausnutzung  des  Eiweisses  und  ein  beträcht- 
licher Ansatz  desselben  statt,  um  den  Eiweissmangel  zu  ersetzen  oder  um  neue 
Zellen  zu  bilden. 

Klarer  und  einfacher  liegen  die  Verhältnisse  in  Betreff  des  Einflusses  des 
Fells  und  der  Kohlehydrate  auf  den  Stoffwechsel.  Wird  bei  gemischter  Nah- 
rung die  Zufuhr  de*  Fett*  und  der  Kohlehydrate  gesteigert,  so  wird  dadurch  der 
Umsatz  der  N-freien  Substanzen  gesteigert,  dagegen  der  der  Eiweissstoffe  dem- 
entsprechend verringert,  also  an  Eiweiss  gespart.  Da  die  Kohlehydrate  leichter 
verbrennlich  sind  als  das  Fett,  wirken  sie  stärker  eiweissersparend  als  dieses. 
Man  kann  demnach  durch  Bevorzugung  des  Fetts  und  der  Kohlehydrate  in  der 
Zusammensetzung  der  Nahrung  «Ins  Quantum  de?  Nahrungseiweisses  bedeutend 
reducireu,  ohne  den  Eiweissbestand  des  Körpers  zu  gefährden.  Das  Minimum 
der  Eiweisszufuhr  in  dieser  Beziehung  ist  auf  70 — 50  gr.  und  darunter  bemessen 
worden,  was  grosse  praktische  Bedeutung  hat.  Wird  umgekehrt  bei  ausreichend 
gemischter  Nahrung  die  Zufuhr  von  Eiweiss  beträchtlich  gesteigert,  so  wird,  wie 
begreiflich,  der  Eiweißumsatz  gesteigert;  zugleich  kann  aber  Fleisch  angesetzt 
werden  und,  soweit  durch  die  Mehrverbrennung  von  Eiweiss  Fett  und  Kohle- 
hydraten weniger  verbraucht  werden,  auch  Fett,  zum  Ansatz  kommen. 

Wenn  der  Arzt  vor  die  Aufgabe  gestellt  ist,  den  durch  Krankheiten  und 
Unterernährung  heruntergekommenen  Körper  auf  einen  höheren  Stoffbestand  zu 
bringen,  so  hat  er  sich  an  die  im  Voranstehenden  kurz  skizzirten  Grundsätze 
der  Ernährung  zu  hidten.  Und  ebenso  hat  der  Diagnostiker  auf  dieselben  zu 
recurriren,  wenn  er  zu  entscheiden  hat,  wodurch  eine  einseitige  Abnahme  oder 
Mehrentwicklung  von  Fleisch  oder  Fett  zu  Stande  gekommen  ist.  Zusammen- 
fassend will  ich  nochmals  hervorheben,  dass  eine  Fleischmast  nur  durch  Eiweiss- 
zufuhr  erzielt  werden  kann ;  bei  vorwiegender  Eiweisszufuhr  wird  aber  immer  nur 
ein  Fleischansatz  in  geringem  Grade  möglich  sein,  relativ  am  stärksten,  wenn 
neben  Eiweiss  reichliche  Mengen  von  Fett  und  Kohlehydraten  zugeführt  werden 
und  die  Muskeln  durch  systematische  Uebunfr  zu  stärkerer  Entwicklung  (speciell, 
wie  wir  wissen,  zu  einer  Diekenzunahme  der  einzelnen  Fasern)  gezwungen  werden, 
wobei  Eiweiss  zum  Ansatz  gebracht  wird.  Die  Fettmast  dagegen,  die,  sobald 
«las  Durchschnittsmans*  des  Fettansatzes  beträchtlich  überschritten  ist,  eine  Krank- 
heit darstellt  (a.  u.  Fettsucht),  kommt  immer  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Nah- 
rungszufuhr im  Verhältniss  zur  Stoffzersetzung  zu  gross  ist.  Im  Speciellen  wird 
stärkere  Fettablagerung  erzielt  zum  allergeringsten  TheiL  wie  wir  gesehen  haben, 
durch  übermässige  Steigerung  der  Eiweisszufuhr,  zum  grössten  Theil  durch  Zu- 
fuhr von  überreich  liehen  Mengen  von  Kohlehydraten  und  Fett  (neben  mittleren 
Mengen  von  Eiweiss).  Ausser  den  Kohlehydraten  und  Fetten  ist  besonders  auch 
der  Alkoholgcnuss  im  Stande,  die  Fettmast  zu  fördern.  Der  Alkohol  CgHeO 
verbrennt  im  Körj>er,  wie  sicher  erwiesen  ist,  wenigstens  zu  90°,'o,  wodurch  unter 
allen  Umständen  Fett  vor  seiner  Zersetzung  bewahrt  wird.  Da  der  Alkohol  bei 
seiner  Verbrennung  mehr  Unionen  liefert  als  Kohlehydrate  ( 1  gr.  =  7,2  Cal),  so 
leuchtet  seine  Bedeutung  bezüglich  der  Vertretung  des  letzteren  ohne  weiteres 
ein,  umsomehr  als  das  am  gewöhnlichsten  genossene  alkoholische  Getränk,  das 
Bier  nelien  Alkohol  noch  fast  doppelt  soviel  Zucker  und  Dextrin  enthält  Wichtig 
ist  vor  Allem  bei  der  Fettmästung  die  Einschränkung  der  Muskelarbeit,  was  als 
Mittel  zur  Beförderung  des  Fettansatzes  nach  dem,  was  wir  erörtert  haben,  selbst- 
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verständlich  ist  Ebenso  so  klar  ist  die  den  Fettansatz  l>egünstigende  Wirkung 
der  hohen  Temperatur  der  den  Körper  umgebenden  Luft,  warme  Kleidung  und 
die  dicken  Fettschichten  der  Oberfläche  des  fettgewordenen  Körpers  selbst,  weil 
alle  diese  Momente  die  Wärmeabgabe  hindern  und  damit  die  Zufuhr  von 
verhältnissmässig  weniger  Brennmaterial  zur  Erhaltung  der  Eigenwärme  nöthig 
machen.  Noch  verschiedene  andere  Momente  kommen  bei  der  Erzeugung  der 
Fettmast  in  Betracht,  die  aber  erst  bei  der  Diagnose  der  „Fettsucht"  näher  erörtert 
werden  können,  ebenso  wie  die  Störungen  des  Stoffwechsels  nach  gewissen  Rich- 
tungen hin  erst  bei  Besprechung  der  betreffenden  einzelnen  Stoffwechselkrank- 
heiten in  den  folgenden  Capiteln  näher  analysirt  werden  sollen. 


Diabetes  mellitus  —  Zuckerharnruhr. 

Die  Diagnose  des  Diabetes  mellitus  stützt  sich  in  erster  Linie  auf 
die  Veränderungen  des  Urins;  erst  in  zweiter  Linie  kommen  bei  der 
Diagnosestellung  die  Alteration  des  Stoffwechsels,  deren  Ausdruck  neben 
der  abnormen  Beschaffenheit  des  Harns  die  verschiedensten  Störungen 
im  Gesammtorgauismus  sind,  in  Betracht.  Wir  haben  daher  zunächst 
dem  Verhalten  des  Urins  beim  Diabetes  mellitus  eine  ausführlichere  Be- 
sprechung zu  widmen. 

Die  Veränderung  des  Urins,  die  der  Krankheit  den  Stempel  auf- 
drückt, ist  die  Anwesenheit  von  Zucker  im  Harn.  Derselbe  ist  ohne 
weitere  Vorbereitung  des  zu  untersuchenden  Harns  nachweisbar;  in- 
dessen müssen  doch  bei  der  Prüfung  auf  Zucker  gewisse  Cautelen 
eingehalten  werden,  will  man  sieber  sein,  dass  wirklich  Zucker  im  Urin 
enthalten  ist. 

Nur  soweit  das  praktisch -diagnostische  Interesse  es  verlangt,  soll  hier 
etwas  näher  auf  den  Gegenstand  eingegangen  werden.  Als  erste  Reaction  kann 
in  allen  Fällen  die  TaoMMER'sehe  Probe  (mit  Kalilauge  und  Kupfersulfat)  ge- 
macht werden,  um  wenigstens  damit  rasch  festzustellen,  ob  der  betreffende  Urin 
eine  reducirende  Substanz  in  grösserer  Menge  enthält.  Keducirende  Substanzen 
(Harnsäure,  Brenzkatechin,  Glycu ronsäure  und  Kreatinin)  finden  sich,  bald  mehr 
bald  weniger,  allerdings  in  jedem  normalen  und  pathologischen  Urin.  Doch 
lässt  sich  nach  meiner  Erfahrung  aus  dem  Ausfall  der  TROMMER'chen  Probe 
von  vornherein  wenigstens  ein  gewisser  Wahrscheinlirhkeitsschluss  machen,  dass 
unter  den  reducirenden  Substanzen  auch  Zucker  vorhanden  sei.  Löst  sich  näm- 
lich bei  Anstellung  der  Probe  viel  Kupfersulfat  mit  lazurblauer  Farbe  und 
scheidet  sich,  nachdem  die  Flüssigkeit  bis  eben  zum  Kochen  erhitzt  war,  das 
Kupferoxydul  als  gelbpulteriger  Niederschlag  aus,  so  ist  es  von  vornherein 
wahrscheinlich,  dass  der  untersuehte  Harn  zuckerhaltig  ist.  Denn  bei  Anwesen- 
heit der  genannten  anderen  reducirenden  Substanzen  bleibt  das  gebildete  Kupfer- 
oxydul wenigstens  in  der  Regel  gelöst  und  tritt  nur  eine  gelbe  oder  gelbgrün- 
liche Verfärbung  der  Flüssigkeil  ein.  Dasselbe  ist  übrigens  auch  bei  einem 
schwach  zuckerhaltigen,  concentrirten  Urin  der  Fall ;  auch  hier  fällt  das  Kupfer- 
oxydul nicht  pulverig  aus,  wenn  in  dem  Urin  neben  Zucker  relativ  viel  kupfer- 
oxydullösende  Substanzen  (Harnsäure,  Kreatinin,  Ammonium)  enthalten  sind. 
Andererseits  inachen  die  verschiedensten  Arzneimittel,  wie  Chloralhydrat,  Terpen- 
tin, Salicylsäure  u.  a.  pidverige  Ausscheidung  de»  Kupferoxyduls  im  Urin  und 
täuschen  eine  Zuckerreaetion  vor.  In  neuerer  Zeit  ist  die  TROMMER'sche  Probe 
in  der  Praxis  von  der  NYLANDER'scben  Probe  (Seignettesalz,  Natronlauge  und 
Bismuth.  subnitric.K  wobei  nach  Zusatz  von  ca.  '/io  (^e!*  R«*i*Tn8  zum  Urin  und 
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längerem  Kochen  der  anfänglich  weisse  Niederschlag  durch  das  reducirte  Wis- 
muth  schwarz  wird,  mehr  und  mehr  verdrängt  worden.  Nicht  mit  Unrecht,  da 
der  positive  Ausfall  der  Probe  (vorausgesetzt,  dass  die  reducirende  Wirkung  ge- 
wisser Arzneimittel:  Rheum,  Salicylsäuro,  Tannin,  Terpentin,  Antipyrin  u.  a. 
auszuschliessen  ist)  nur  auf  eine  Reduction  der  Wismuthlösung  durch  Trauben- 
zucker bezogen  werden  kann. 

Bei  positivem  Ausfall  einer  der  beiden  Zuckerprol>en  ist  es  gerat hen,  die 
Anwesenheit  von  Zucker  im  Harn  weiterhin  sicher  zu  stellen  durch  die  Reaetion 
mit  Phenylhydrazin  (Emil  Fischer),  durch  die  Gährung»probe  und  den  Polari- 
sutionsappnrat.  Verfugt  der  Arzt  über  einen  solchen,  so  ist  durch  den  Nach- 
weis einer  Recht-sdrehung  der  Ebene  de*  polarisirten  Lichtes  weitaus  am  raschesten 
und  sichersten  die  qualitative  und  quantitative  Zuckerbestimmung  auszuführen. 
Längere  Zeit  beanspruchen  die  beiden  anderen  Methoden,  die  Phenylhydrazin- 
Zuckerreaction  und  die  Gährungsprobe.  Zum  Zwecke  des  Zuckernachweises 
mittelst  der  ersteren  werden  in  ein  zur  Hälfte  mit  Wasser  gefülltes  Reagensglas 
(ca.  2  Messerspitzen)  sulzsaures  Phenylhydrazin  und  (3  Messerspitzen)  essigsaures 
Natron  gebracht,  dazu  das  gleiche  Volumen  des  zu  untersuchenden  Urins,  und 
das  Reagensglas  in  kochendes  Wasser  bezw.  ein  Wasserbad  eine  halbe  Stunde 
lang  gesetzt.  Nach  dem  Abkühlen  in  kaltem  Wasser  scheidet  sich  bei  An- 
wesenheit von  Zucker  ein  gelber,  krystallinischer  Niederschlag  (von  Phenylglu- 
cosuzon)  aus,  der  unter  dem  Mikroskop  sich  als  eine  aus  feinen  gelben  Krystall- 
nadeln  bestehende  Masse  erweist.  Noch  längere  Zeit  verlangt  die  Gährungs- 
probe, d.  h.  der  Nachweis  der  Eigenschaft  des  Traubenzuckers,  mit  Hefe  sich 
in  Kohlensäure  und  Alkohol  umzusetzen.  Es  sind  dazu  je  nach  dem  stärkeren 
oder  schwächeren  Zuckergehalt  des  Harns  3 — 24  Stunden  erforderlich.  Die  bei 
der  Gährung  sich  entwickelnde  Kohlensäure  wird  durch  passende  Vorrichtungen 
(am  einfachsten  in  einem  sog.  Gährungsröhrchen)  aufgesammelt  und  durch  Zu- 
bringen von  Natronlauge  zum  Verschwinden  gebracht,  Uebrigens  ist  es  not- 
wendig, stets  2  Controllproben  umzustellen,  nämlich  eine  mit  Hefe  und  Wasser, 
um  zu  beweisen,  dass  die  sich  ansummelnde  Kohlensäure  nicht  von  Selbstgäh- 
rung  der  Hefe  herrühre,  die  andere  Controllprobe  mit  Hefe  und  Zuckerlösung, 
um  die  Gährungsfähigkeit  der  Hefe  überhaupt  festzustellen. 


Ist  auf  diese  Weise  der  sichere  Nachweis  geliefert,  dass  der  Harn  «bp** 
Zucker  enthält,  so  ist  zunächst  die  weitere  Frage  zu  entscheiden,  ob 
die  Anwesenheit  von  Zucker  im  einzelnen  Falle  den  Schluss  auf  das  u"0gl£hho0" 
Bestehen  eines  Diabetes  zulässt  oder  nicht.  Festgestellt  ist  heutzutage,  G1yco,urie 
dass  der  Urin  des  normalen  Menschen  Traubenzucker  enthalten  kann 
und  jedenfalls  auch  in  den  meisten  Fällen  enthält,  eine  Thatsache,  die 
begreiflich  ist,  wenn  wir  bedenken,  dass  unter  allen  Umständen  Zucker 
im  Blute  des  gesunden  Menschen  circulirt  und,  sobald  jener  0,1—  0,2°/o 
überschreitet,  leicht  in  der  Niere  durchliltrirt  wird.  Aber  diese  vom 
normalen,  untergewöhnlichen  Ernährungsverhältnissen stehendenMenschen 
ausgeschiedenen  Zuckermeugen  sind  so  spurenhaft,  dass  sie  weder  mit 
dem  N tl ander' sehen  Reagens  noch  mit  der  Gährungsprobe,  dem  in 
letzter  Instanz  entscheidenden  Reagens  (wobei  Zuckermengen  von  0,1  Proc. 
noch  ein  positives  Resultat  geben),  in  der  gewöhnlichen  Weise 
nachgewiesen  werden  können.  Praktisch  diagnostisch  kommt  also  der 
Zuckergehalt  des  Urins  eines  normal  ernährten  Menschen  nicht  in 
Betracht. 

Diagnostisch  wichtiger  ist,  dass  allerdings  auch  beim  Normalmenschen 
unter  gewissen  Verhältnissen,  speciell  nach  reichlichem  Genuss  von  Zucker 
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vorübergehend  (alimentäre  Giycosurie)  grössere  Mengen  von  Zucker  in  den 
Harn  üliertreten,  die  bei  einmaliger  Untersuchung  des  Urins  oder  nur 
kurzdauernder  Beobachtung  von  Kranken  das  Vorhandensein  eines  Dia- 
betes mellitus  (einer  dauernden  pathologischen  Zuckerausscheidung)  vor- 
täuschen können. 

Was  die  physiologische  alimentäre  Olycosurie  betrifft,  so  kann  an  dem 
Vorkommen  derselben  nicht  gezweifelt  werden.  Doch  bringt  die  unabsichtliche 
Zufuhr  selbst  grosser  Mengen  von  Zucker  in  der  Nnhrung  bei  der  Mehrzahl 
der  Gesunden  keine  nennenswerthe  Zuckemusscheidung  im  Harn  zu  Stande;  bei 
einzelnen  Gesunden  freilich  kann  sie  mehrere  Zehntel  Procent  (bis  0,3  Proc) 
betragen.  Auf  alle  Fälle  aber  handelt  es  sich  hierbei  um  rasch  vorübergehende 
Abweichungen  vom  normalen  Verhalten  des  Harns,  indem  wenige  Stunden  nach 
der  zuckerreichen  Mahlzeit  Zucker  im  Harn  erscheint,  aber  schon  nach  2  Stunden 
oder  höchstens  einem  halben  Tag  wieder  daraus  verschwindet.  Es  ist  datier 
immerhin  empfehlenswerth,  bei  der  erstmaligen  Constatirung  von  Zucker  im  Urin 
auf  die  Zusammensetzung  der  letztgenossenen  Mahlzeit  Rücksicht  zu  nehmen  oder 
nur  das  Resultat  der  Untersuchung  des  ersten  Tagesurins  als  maassgebend  für 
die  Diagnose  zu  verwerthen. 

Man  hat  neuerdings  die  Fähigkeit  des  normalen  Menschen,  den  mit  der 
Nahrung  zugeführten  Zucker  bis  zu  einer  gewissen  Gren ze  (150  —  200  gr.)  voll- 
ständig zu  assimiliren,  benützt,  tun  Abweichungen  von  diesem  normalen  Verhalten 
(pathologische  alimentäre  Giycosurie)  theils  für  die  Diagnose  gewisser  Krank- 
heiten, speeiell  des  Nervensystems  und  der  Leber,  theils  für  die  Erkennung  von 
Diabetes  mellitus  im  ersten  Beginn  des  Leidens  zu  verwerthen.  Die  in  dieser 
Beziehung  gemachten  zahlreichen  Untersuchungen  haben  ergeben,  dass  bei  I>eber- 
verfettung  in  Folge  von  Phosphorvergiftung  und  bei  Lel>ercirrhose .  ferner  bei 
progressiver  Paralyse  und  functionellen  Neurosen  (Hysterie,  traumatischer  Neu- 
rose etc.)  und  endlich  bei  einzelnen  fetten  Individuen,  Alkoholikern  und  Gicht- 
kranken eine  Neigung  zur  Zuckerausfuhr  besteht,  Es  kann  daher  der  Nachweis 
des  Vorhandenseins  einer  pathologischen  alimentären  Giycosurie  (d.  h.  schon  bei 
Zufuhr  von  etwa  100  gr.  Zucker)  mit  zur  Diagnose  jener  Krankheiten  bezw.  zur  An- 
nahme einer  diabetischen  Disposition  Iwnutzt  wenlen.  Doch  ist  es  nicht  erlaubt, 
aus  den»  positiven  oder  negativen  Ausfall  der  Prüfung  auf  die  gestörte  Zucker- 
assimilation Weitgehende  diagnostische  Schlüsse  zu  ziehen,  da  bei  den  angeführten 
Krankheiten  die  alimentäre  Giycosurie  eine  keineswegs  con staute  Erscheinung 
bildet,  und  auch  beim  Gesunden  individuelle  Schwankungen  in  Bezug  auf  die 
Zuckerassimilationsfähigkeit  beobachtet  werden. 

Von  dem  gewöhnlichen  Diabetes  mellitus  ist  weiterhin  die  Lactosurie 
bei  Schwangeren  und  Säugenden  streng  zu  trennen.  Nach  neueren  Unter- 
suchungen hängt  dieselbe  mit  der  Resorption  von  Milchzucker  bei  ge- 
hemmtem Abflösse  der  sich  ansammelnden  Milch  zusammen;  der  im 
Harn  abgeschiedene  Zucker  ist  nicht  Traubenzucker,  sondern  Milchzucker. 

Der  Milchzucker  reducirt  alkalische  Kupferlösung  beim  Kochen  und  dreht  die 
Polarisationsebene  nach  rechts,  gührt  aber,  im  Gegensatz  zu  Traubenzucker,  mit 
reiner  Hefe  nicht  und  giebt  auch  die  RuBNER'sche  Traubenzuckerreaction  (Ausfällen 
mit  Bleiacetat,  Versetzen  des  Filtrates  mit  Ammonium,  bis  ein  Niederschlag  ent- 
steht, der  erwärmt,  sich  rosaroth  färbt)  nicht. 

Warum  der  unter  den  genannten  Umständen  resorbirtc  Milchzucker  un- 
verändert mit  dem  Urin  ausgeschieden  wird,  ist  neuerdings  klargelegt  worden, 
indem  der  Milchzucker,  wie  F.  Voit  zeigte,  wenn  er  als  solcher  ins  Blut  ge- 
langt, überhaupt  nicht  verbrannt  wird,  vielmehr  nur  der  Zerstörung  unterliegt, 
wenn  er,  mit  der  Nahrung  genossen,  im  Darm  er<t  in  Galactose  und  Glyeose 
gespalten  worden  ist. 
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Die    im  Harn    ausgeschiedene  Zuckerart  ist  fast  ausnahmslos 
Traubenzucker.  Abgesehen  von  den  angeführten,  schon  durch  die  Anam  ■  *£5EZt 
nese  genügend  charakterisirten  Fällen,  wo  Milchzucker  im  Harn  aus-     e'  a"8 
geschieden  wird,  hat  man  in  vereinzelten  Fällen  auch  Liivulose  und 
Pentosen  im  Harn  nachgewiesen. 

Die  Anwesenheit  von  5  C- atomigem  Zucker,  von  Pentosen  (C5H,0Os  =  rcntosurie. 
CO  II  —  lCH()H)3  -  -  CHjOH)  im  Harn  ist  leicht  nachzuweisen.  Sie  reduciren 
stark  und  geben  auch  die  Phenylhydrazin  read  ion  wie  die  Hexosen,  gähren  aber 
im  Gegensatz  zu  diesen  nicht  mit  reiner  Hefe  und  drehen  nicht  oder  sehr  wenig. 
Setzt  man  Phloroglucin  und  rauchende  Salzsäure  zum  Urin,  so  entstellt,  wenn 
der  Haru  Pentosen  enthält,  beim  Erwärmen  eine  intensive  Rothfärbung  (Tollens- 
sche  Reaction).  Man  findet  Pentosen  gelegentlich  auch  im  Harn  von  Gesunden, 
wenn  Pentosen  oder  deren  Vorstufen  Pentosune  (enthalten  in  Früchten,  ver- 
schiedenen Weinen  u.  a.)  genossen  wurden;  in  seltenen  Fällen  werden  al>er  auch 
ständig  Pentosen  ausgeschieden  es  liegt  dann  eine  Stoffwechselanomulie  vor 
(„chronische  Pentosurie").  Die  Pentosenabsehcidung  wird  dabei  durch  die  Nah- 
rung nicht  beeinflusst,  d.  h.  die  Pentosune  besteht  gleich  massig  fort ,  gleich- 
gültig ob  man  Eiweissstoffe  oder  Kohlehydrate  zuführt  oder  letztere  gänzlich 
aus  der  Nahrung  fortlässt.  Da  die  Nucleine  in  ihrer  Kohlehydnitgruppe  Pen- 
tosen enthalten,  so  wäre  es  möglich,  dass  normaler  Weise  beim  Zerfall  und  Auf- 
bau von  Zellen  im  Körper  Pentosen  entstünden,  die  für  gewöhnlich  verbrannt 
würden,  bei  den  Pentosuriekranken  al>er  unausgenützt  den  Körper  verliessen. 
Warum  al>er  letzteres  geschehen  sollte,  wäre  räthselhaft;  denn  die  nächstliegende 
Annahme,  dass  die  Oxydationskraft  des  Pentosurikere  gegenüber  den  Pentosen 
(ähnlich  wie  die  des  Diabetikers  gegenüber  dem  Traubenzucker)  specifisch  mangel- 
haft sei,  hat  sich  in  darauf  gerichteten  Untersuchungen  als  unrichtig  erwiesen, 
und  wohl  oder  übel  müssen  wir  bekennen,  dass  die  Ursache  der  Pentosurie  bis 
jetzt  völlig  unaufgeklärt  ist. 

Die  Menge  des  im  Harn  ausgeschiedenen  Traubenzuckers  wechselt 
iu  den  einzelnen  Fällen  von  Diabetes  mellitus  sehr  stark:  von  einigen 
Zehnteln  bis  10  Proc.  und  darüber,  von  wenigen  Grammen  bis  zu 
mehrereu  Pfunden  Tagesquantiüit.  In  erster  Linie  hängt  die  jeweilige 
Zuckermenge  von  der  aufgenommenen  Nahrung  ab,  indem  bekanntlich 
atnylum-  und  zuckerhaltige  Speisen  (schon  wenige  Stunden  nach  ihrer 
Aufnahme)  die  Zuckerausfuhr  beträchtlich  und  rasch  steigern.  In  ge- 
wissen Fällen  versehwindet  während  strenger  Einhaltung  animalischer 
Kost  der  Zucker  ganz  aus  dem  Harn  (s.  u.),  ebenso  bei  intercurrenten 
Krankheiten.  Vor  allem  vermindern  auch  Mnskelbeivcgungen  gewöhn- 
lich die  Glyeosurie,  weil  bei  der  (Ymtraction  der  Muskeln  aus  dem 
Zuckervorrath  des  Blutes  bezogener  Zucker  verbraucht  wird.  Umge- 
kehrt lassen  finita  Erregungen  des  Nervensystems  den  Zuckergehalt  im 
Urin  in  der  Zeit  nach  denselben  zeitweise  höher  ansteigen.  Auf  diese  die 
Grösse  der  Zuckerausscheidung  wesentlich  beeinflussenden  Momente  ist 
bei  der  Beurtheilung  des  Grades  des  Diabetes  im  einzelnen  Falle  Rück- 
sicht zu  nehmen.  Neben  dem  Traubenzucker  ist  von  mir  im  Harn 
des  Diabetikers  Gigcogen  nachgewiesen  worden,  eine  theoretisch  in- 
teressante, in  praktischdiagnostischer  Hinsicht  aber  irrelevante  That- 
suche. 

Ausser  der  bisher  angeführten   chemischen   Hauptveründerung  zci«;t  der  So''s''s« 

....  .  ..  »1111  erliiao- 

Hani  von  Diabetikern  weitere  Abweichungen  von  dem  Normal  verhalten,  deren  rangen  des 
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Kenntnis-  speciell  für  die  Beurtheilung  der  Form  und  der  Intensität  des  einzelnen 
Krankheitsfalles  von  Bedeutung  ist 

Das  specißsche  Gewicht  des  Diabetikerharns  ist  im  Allgemeinen,  dem 
Zuckergehalt  entsprechend,  hoch  (1030 — 1060);  nur  ausnahmsweise,  bei  sehr  ver- 
dünntem Urin  und  bei  Ausfuhr  geringer  Zuckermengen,  ist  dasselbe  nach  meiner 
und  Anderer  Erfahrung  im  Gegentheil  abnorm  niedrig,  1010  und  darunter.  In 
praktisch-diagnostischer  Beziehung  bleibt  es  aber  auf  alle  Fälle  wichtig,  dass 
beim  Diabetes  mellitus  im  Gegensatz  zu  anderen  Krankheiten  das  speci  fische 
Gewicht  des  Harns  trotz  der  reichlichen  Harnmenge  hoch  ist. 

Die  Slickstoßfausscheidung  ist  beim  Diabeteskrankon  beträchtlich  ge- 
steigert, in  erster  Linie,  weil  die  Krauken  viel  mehr  Ei  weiss  als  Gesunde 
mit  der  Nahrung  zuführen.  Es  ist  daher  nicht  verwunderlich,  dass  die 
Harnstoffausfuhr  unter  Umständen  enorm  vermehrt  erscheint  (in  einem  meiner 
Fälle  betrug  sie  150  Gramm  in  24  .Stunden).  In  einzelnen  Fällen  von 
schwerem  Diabetes  macht  sich  vielleicht  ein  in  der  Krankheit  selbstbegründeter, 
d.  h.  ein  durch  toxische,  das  Protoplasma  schädigende  Stoffe  bedingter  Körpereiweiss- 
zerfall  und  damit  eine  Steigerung  der  N-ausfuhr  durch  den  Harn  geltend.  In- 
dessen kommt  diese  fragliche  Quelle  des  stärkern  Eiweissverlustes  jedenfalls  nur 
sehr  selten  und  in  untergeordnetem  Maasse  in  Betracht.  Wie  die  Ausscheidung 
des  Harnstoffs,  ist  auch  die  des  Ammoniums  im  Harn  des  Diabetikers  giösser 
(in  einem  Falle  meiner  Beobachtung  ca.  3  mal  so  gross),  als  in  der  Norm;  und 
ebenso  verhält  es  *ich  mit  den  Excretionsmengen  der  Sulfate  und  Phosphate. 
Im  Gegensatz  dazu  Ist  die  llarnsäureausscheidung  in  der  Regel  nicht  wesenttich 
gesteigert ;  nur  in  einzelnen  Fällen  ist  sie  wirklich  erhöht  und  geht  mit  der  Aus- 
scheidung von  Zucker  eiue  solche  von  Harngries  und  Harnsäuresteinen  einher. 
Vielleicht  ist  dabei  die  Function  der  Leber  nach  2  Richtungen  hin  insufficient 
geworden,  indem  nicht  nur  die  Bildung  des  Glycogens  aus  dem  Nahrungszucker 
und  seine  Retention  in  der  lieber,  sondern  auch  die  Oxydation  der  (aus  der 
Milz  und  den  lymphatischen  Apparaten  in  Folge  des  Zerfalls  von  Nucleinen) 
der  Leber  zugeführten  Harnsäure  Noth  leidet 

Zweifellos  findet  sich  ferner  im  Diabetikerharn  eine  oft  beträchtliche  Aceton- 
,r".  reaetion.  Seitdem  erwiesen  ist,  dass  Aceton  wenigstens  in  Spuren  in  jedem  nor- 
malen Harn  vorkommt  (v.  Jaksch),  und  bei  den  verschiedensten  Krankheiten 
(bei  Psychosen,  bei  Careinom,  in  Inanitionszuständen,  im  Fieber  u.  s.  w.)  sich 
eine  gesteigerte  Acetouurie  einstellt  hat  der  Nachweis  von  Aceton  im  Harn  von 
Diabetes  kranken  an  seiner  früher  viel  ventilirten  diagnostischen  Bedeutung  ein- 
gebüsst.  Immerhin  ist  die  Ausscheidung  reichlicher  Mengen  von  Aceton  im 
Urin  des  Diabetikers  keine  gleichgültige  Erscheinung,  da  eine  beträchtlich  ge- 
steigerte Acetonurie  speciell  bei  schweren  Fällen  von  Diabetes  vorkommt  und 
hier,  wie  es  scheint  pine  speeifische,  für  diese  Krankheit  charakteristische  Stoff- 
wechselstörung  darstellt.  Zweifellos  steht  die  Acetonbildung  im  Organismus  in 
naher  Beziehung  zu  zwei  anderen  im  Diabetikerharn  vorfindliehen  Stoffen:  der 
Oxybultersäure  und  Acetessigsäure.    Die  erstere,  die 

CH,  |CH3 
,ff-Oxybuttcrsäure:  geht  durch  Oxydation  über  in  Acetessigsäure 

coSh  (cooh 

und  letztere  zerfällt  sehr  leicht  in  Aceton  CH3  —  CO  —  CH8  und  Kohlensäure 
COjj.  Es  liegt  daher  nahe,  und  auch  kt!:i  ernstlicher  Grund  spricht  dagegen, 
anzunehmen,  dass  jene  Säuren  wirklich  die  Vorstufen  der  Acetonbildung  im 
Körper  darstellen  und  dass  gelegentlich  i!-r  diabetischen  „Acidosis"  zuerst  die 
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Oxybuttersäure  und  aus  dieser  durch  Oxydation  Acetessigsäure  und  Aceton  ge- 
bildet wird. 

Der  Gesunde  oxydirt  die  im  Körper  entstehenden  Acetonkörper  ziemlich 
vollständig,  so  dass  nur  Spuren  von  Aceton  unverbrannt  im  Harn  erscheinen. 
Dagegen  finden  sich  alle  3  Acetonkörper  im  Urin,  sobald  abnorme  Ernährungs- 
vcrhältnisse  im  Körper  eintreten,  so  beim  hungernden  Gesunden,  so  bei  allen 
möglichen  die  Ernährung  stark  herabsetzenden  Krankheiten,  speciell  auch  bei 
infectiösen  fieberhaften  Erkrankungen ;  in  beträchtlicher  Menge  übrigen*  nur  beim 
Diabetes.  Je  mehr  Oxybuttersäure  im  Körper  entsteht,  um  so  eher  ist  ihr  Auf- 
treten im  Harn  zu  erwarten;  wird  Oxybuttersäure  in  geringerer  Menge  gebildet, 
so  wird  sie  zwar  selbst  noch  oxydirt,  ihre  nächsten  Oxydationsderivate  aber, 
Acetessigsäure  und  Aceton,  werden  unverbronnt  im  Harn  ausgeschieden.  Die 
Quelle  der  Acetonkörper  sind  nachgewiesermassen  nicht,  wie  man  Anfangs  ver- 
tu uthete,  die  Kohlehydrate  (Kohlehydratzufuhr  setzt  im  Gegentheil  die  Aeeton- 
ausfuhr  herab),  auch  nicht  wohl  die  Eiweisskörper,  sondern  wahrscheinlich  die 
bei  der  Fettzersetzung  frei  werdenden  Fettsäuren. 

Das  Auftreten  der  Acetessigsäure  und  Oxybuttersäure  im  Harn  (auch  andere 
Säuren:  linksdrehende  Aethylidenmilchsäure,  a-Oxypropionsäure  und  flüchtige 
Fettsäuren  sind  im  Harn  des  Diabetikers  gefunden  worden)  ist  das  Zeichen  der 
beginnenden  Acidosia  und  giebt  sich  durch  die  Steigerung  der  Ammoniumaus- 
fuhr im  Urin  kund,  indem  die  im  Blut  erscheinenden  Säuren  an  Ammonium 
gebunden  werden. 

Der  Nachweis  der  Acetessigsäure  geschieht  durch  die  GEKHARirr'sche 
Reaction  mit  Eisenchlorid,  wobei  eine  dunkelrothe  Färbung  des  Harns  eintritt. 
Die  Anwesenheit  der  (t-Oxtfbutlersiiure  im  Urin  wird  dadurch  bewiesen  oder 
doch  wenigstens  wahrscheinlich  gemacht,  das.«  derselbe  trotz  der  durch  Titrirung 
oder  Gährung  nachgewiesenen  reichlichen  Zuckermengen  nicht  entsprechend  stark 
rechts  dreht  (indem  ein  Theil  der  Rechtsdrehung  in  Folge  der  durch  die  Oxy- 
buttersäure bedingten  Linksdrehung  aufgehoben  und  latent  wird).  Praktisch 
wichtig  ist,  dass,  solange  bei  strenger  Diät  nur  Aceton  Busgeschieden  wird,  der 
betreffende  Diabetesfall  ein  leichter  ist.  Kommt  es  bei  strenger  Diät  zur  Aus- 
scheidung von  Aceton  und  Acetessigsäure  (eventuell  auch  von  Oxybuttersäure, 
aber  höchstens  kleiner  Mengen),  so  liegt  ein  mittelschwerer  Fall  von  Diabetes 
vor;  in  den  schweren  Fällen  endlich  werden  sehr  reichliche  Mengen  von  Aceton- 
körpern,  speciell  auch  viel  Oxybuttersäure  ausgeführt  und  diese  excessive  Aus- 
scheidung der  Acetonkörper  wird  auch  nicht  mehr  durch  Kohlehydratzufuhr  ver- 
ringert 

Nicht  selten  ist  die  Combination  «1er  Meliturie  mit  Albuminurie.  Die  Aiimmin- 
letztere  kann  in  verschiedener  Weise  zu  Stande  kommen.  In  gewissen  Fällen 
handelt  es  sich  dabei  offenbar  nur  um  eine  functionelle  Erlahmung  der  beim 
Diabetes  übermässig  angestrengten  Epithelien,  wofür  unter  anderem  der  Umstand 
spricht,  daas  eine  seibat  sehr  beträchtliche  Eiweissausschcidung  nach  meiner  Er- 
fahrung bei  Aenderung  der  Diät  im  Sinne  einer  strengen  Fleischkost  in  wenigen 
Tagen  sich  vollständig  verlieren  kann.  In  anderen  Fällen  dagegen  ist  die  Al- 
buminurie, wie  die  Sectionen  lehren,  die  Folge  einer  Nierenschrumpfung.  Diese 
letztere  darf  da,  wo  die  Entwicklung  des  Diabetes  auf  Gicht  oder  Arteriosclerose 
beruht,  als  Coeffect  dieser  Krankheitsfactoren  angesehen  werden ;  in  anderen 
Fällen  ist  sie  durch  die  im  Blute  einführenden  grossen  Zuckermengen  und  durch 
andere  in  Folge  der  Stoffwechselstöruug  beim  Diabetes  producirte,  das  Nieren- 
parenchym irritirende  Stoffe  bedingt.  Die  Albuminurie  kann  mit  der  Meliturie 
alterniren  und  nach  dem  dauernden  Verschwinden  der  letzteren  als  Ausdruck 
einer  Nephritis  fortbestehen. 

Ein  besonders  wichtiges  diagnostisches  Merkmal  des  Diabetes  mellitus  Polyurie, 
ist  die  mit  der  Zuckerausscheidung  einhergehende  Vermehrung  des  Ham- 


Digitized  by  Google 


4:32 


Diagnose  der  Krankheiten  de»  Stoffwechsels. 


icassers.  In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  dieses  Symptom  des 
Diahetes  mellitus  voll  ausgesprochen  (3000 — 20000  Ccm.  Tagesquantität). 
Indessen  sind  Fälle,  wo  die  Harnmenge  trotz  eines  beträchtlichen 
Zuckergehaltes  des  Urins  nicht  vermehrt  ist,  nach  meiner  und  Anderer 
Erfahrung  viel  häufiger  als  gewöhnlich  angenommen  wird  {Diabetes 
deeipiens).  In  solchen  Fällen  handelt  es  sich  zum  Theil  nur  um  vor- 
übergehende Glycosurien,  zum  Theil  aber  auch  um  dauernde  Zustände, 
um  Fälle  von  echtem  Diabetes  mellitus,  dessen  schwerste  Formen  aus- 
nahmsweise sogar  vou  Anfang  bis  zu  Ende  ohne  Polyurie  verlaufen 
künnen.  Die  im  Harn  abgeschiedene  Wassermenge  geht  im  Allgemeinen 
parallel  mit  der  Zuckerausscheiduug  und  mit  deu  grossen  Flüssigkeits- 
quantitäten, die  der  Diabetiker  gewöhnlich  zu  sieh  nimmt.  Doch  kommen 
auch  Fälle  vor,  wo  die  im  Harn  abgeschiedene  Wassermenge  das  mit 
der  Nahrung  zugeführte  Flüssigkeitsquantum  zeitweise  übersteigt.  Zweifels- 
ohne wird  hierbei  ein  Theil  des  abgeschiedenen  W  assers  durch  den  mit 
der  Krankheit  verbundenen  Gewebszerfall  geliefert.  In  einzelnen  Fällen 
geht  der  Glycosurie  eine  Zeitlang  einfache  Polyurie  voraus. 

Mit  der  starken  Diurese  steht  im  Zusammenhang,  dass  vom  Dia- 
betiker weniger  Wasser  im  Dampfzustande  abgegeben  wird,  als  vom  Ge- 
sunden. Er  schwitzt  daher  weniger,  klagt  über  Trockenheit  im  Mund 
und  Schlund  und  ist  von  unstillbarem  Durste  gepeinigt. 
r«ynKendder  Ausser  der  Trockenheit  und  Schilferung  ist  von  Seiten  der  Haut 
H«ut.  eine  Disposition  zu  Furunkelbildung  T»ei  einzelnen  Diabeteskranken  stark 
ausgesprochen.  Zuweilen  ist  die  Furunculose  das  erste  auffällige  Sym- 
ptom, das  den  Arzt  veranlasst,  den  Urin  auf  Zucker  zu  untersuchen. 
In  anderen  Fällen  besteht  ein  lästiges  Hautjucken,  Urticaria,  hartnäckiges 
Eczem,  Pemphigus,  Defluviuin  capilitii  und  Ablösung  der  Nägel.  Be- 
sonders charakteristisch  ist  die  Neigung  der  Haut  und  der  tiefergelegeuen 
Theile  zu  Gangränbildung  \  dieselbe  äussert  sich  theils  dadurch,  dass 
Wunden  schlecht  heilen  bezw.  brandig  werden,  theils  durch  das  Auf- 
treten von  Spontangangrän  einzelner  Zehen  oder  ganzer  Extremitäten. 
Zuweilen  wurde  neuerdings  auch  eine  starke  Bronzefärbung  der  Haut 
constatirt  (,,bronzirter  (!)  Diabetes").  Diese  Erscheinung  fand  sich 
speziell  in  Fällen  von  Diabetes,  wo  derselbe  mit  einer  (hypertrophischen) 
Pigmentcirrhose  der  Leber  combinirt,  vor  und  scheint  auf  einer  Siderosis 
der  Haut  zu  beruhen,  der  auch  ein  stärkerer  Eisengehalt  der  inneren 
Organe  entspricht. 

nin^.'^m         '^enr  gewöhnlich  treten  im  Verlaufe  der  Diabetes  Veränderungen 
spfratuiii»-  ^er  HvspirationsorgaiM  auf.     Diagnostisch  werthlos  ist  der  obstartige 
Cireu""tdiüI18  (Aceton- jGeruch  aus  dem  Mund  mancher  Diabetiker,  wichtig  dagegen, 
"Ipp.™"8' namentlich  für  die  Beurtheilung  der  Prognose  des  einzelnen  Falls,  die 
ganz  unzweifelhaft  grössere  Disposition  der  Diabeteskranken  zu  Phthisi* 
und  Lungengangrän.     Veranlassung  dazu  giebt  die  dem  Diabetes  zu 
Grunde  liegende  schwere  Stoffwechselstörung,  die  sich  in  verbreiteten 
Gefässveränderungen  ausspricht  und  wie  in  der  Haut  so  auch  im  Lungen- 
gewebe in  der  Weise  zur  Geltung  kommt,  dass  auf  Reize,  die  dasselbe 
treffen,  eine  ungenügende  Reaction  und  theilweises  oder  vollständiges 
Absterben  der  Gcweb.stheile  erfolgt,  womit  den  Tuberkelbacillen  oder 
dem  Gangränferment  ein  günstiger  Boden  für  ihre  deletäre  Wirkung 
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und  Ausbreitung  geboten  ist.  Bekannt  ist  ferner  der  bösartige  Verlauf 
der  Pneumonien  bei  Diabeteskranken.  Von  der  ^diabetischen  Dyspnoe", 
d.  h.  der  anfallsweise  auftretenden  Steigerung  der  Tiefe  und  Frequenz 
der  Respiration,  wird  später  bei  Besprechung  des  Coma  diabeticum  die 
Rede  sein. 

Mit  der  dureh  den  Diabetesprocess  bedingten  Ernährungsschädi- 
gung  hängt  wahrscheinlich  auch  die  Insu/ßcienz  der  Thätigkeit  des  \zn- 
weilen  hyperthrophischen)  Herzens  zusammen,  die  sich  in  Kurzathmig- 
keit,  Ohnmächten  und  Asthma  cardiale  äussert.  Auf  dieselbe  Ursache 
ist  wohl  die  frühzeitig  bei  den  Kranken  sich  entwickelnde  Arteriosclerose 
zurückzuführen;  doch  ist  es  andererseits  auch  möglich,  dass  die  Arterio- 
sclerose den  primären  Process  bildet  und,  wie  dies  mehrfach  beobachtet 
wurde,  arteriosclerotische  Veränderungen  der  Gefässe  des  Pankreas  eine 
chronische  interstitielle  Pancreatitis  und  in  deren  Folge  einen  Diabetes 
veranlassen.  Als  specielle  Folgeerscheinungen  der  Arteriosclerose  treten 
im  Verlaufe  des  Diabetes  Apoplexien,  intermittirendes  Hinken,  Myo- 
carditis,  chronische  Nephritis  u.  A.  auf.  Das  Blut  der  Diabeteskranken 
ist  conceutrirt,  zeigt  einen  Zuckergehalt  von  0,2—0,5  °/o  und  darüber 
und  soll  (speciell  in  den  Fällen  mit  Coma  diabeticum)  verminderte  AI- 
calescenz  zeigen. 

Krankheitserscheinungen  von  Seiten  der  Digestionstractus  sind, 
wenn  man  vou  den  ersten  Wegen  absieht,  selten  im  Verlaufe  des  Dia-  '""«Te«  *° 
betes  zu  beobachten.  Die  J/a^ewverdauung  geht  trotz  der  oft  enorm  ''TrAct«"" 
gesteigerten  Nahrungszufuhr  normal  von  Statten ;  in  seltenen  Fällen 
entwickelt  sich  Gastritis,  Ulcus  ventric,  Magenatonie  oder  dauernde  dy- 
namische Gastrectasie.  Der  Stuhlgang  ist  gewöhnlich  angehalten  in 
Folge  des  grossen  Wasserverlustes  durch  die  Nieren;  zwischenhinein 
kommen  Diarrhöen  vor,  in  deren  Verlauf  die  Zuckerausscheidung  im 
Harn  abnimmt,  während  die  dünnflüssigen  Fäces  Zucker  enthalten 
können.  Im  Allgemeinen  sind  Diarrhöen  eine  gefährliche  Coraplication 
im  Verlaufe  des  Diabetes,  indem  sie  erfahrungsgemäss  das  Coma  dia- 
beticum einleiten  können.  Von  Wichtigkeit  wegen  etwaiger  Beziehungen 
fies  Pankreas  zur  Entstehung  des  Diabetes  ist  die  Frage  nach  dem 
Fettgehalte  der  Excremente  In  einigen  Fällen  wird,  wie  ich  bestätigen 
kann,  in  der  That  beim  Diabetiker  mehr  Fett  angetroffen,  als  bei  einem 
gleichgenährten  Gesunden ;  doch  ist  dies  durchaus  nicht  regelmässig  der 
Fall.  Klinisch  nachweisbare  Veränderungen  der  lieber  sind  nicht  ge- 
rade selten.  Relativ  häufig  ist  die  Combination  des  Diabetes  mit  teber- 
cirrhose;  als  Ausdruck  des  diabetischen  Processes  findet  sich  ferner 
eine  stärkere  Hyperämie  der  Leber,  die  sich  klinisch  in  einer  mässigen 
Volumszunahme  des  Organs  auspricht.  Ziemlich  constant  sind  die  Ver- 
änderungen in  den  ersten  Wegen  des  Verdauungskanals ;  trockene  Zunge, 
sauere  Reaction  des  Speichels,  Soor,  Caries  der  Zähne,  ein  Krankheits- 
symptom, das  zuweilen  die  erste  Aeusserung  des  Diabetes  und  nament- 
lich dann  suspect  ist,  wenn  rasch  sich  ausbreitende  Zahncaries  bei 
Leuten  auftritt,  die  bis  dahin  ganz  gesunde  Zähne  hatten. 

Von  Seiten  des  Urogenitalsystems  finden  sich  beim  Diabetes  als 
nicht  seltene  Krankheitserscheinungen:  Pyelitis,  Cystitis,  Balanitis. 
Vaginitis  und   Pruritus  pudendorum  in  Folge  der  Entwicklung  von 
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Pilzvegetationen.  Die  im  Verlaufe  des  Diabetes  sich  relativ  häufig  ent- 
wickelnde Schrumpf niere  und  Albuminurie  ist  schon  früher  besprochen 
worden. 

Störungen  Sehr  mannigfaltig  sind  die  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems. 
de°Verl'n- Ausser  mehr  allgemeinen  Erscheinungen,  wie  Müdigkeit,  Kopfschmerz, 
■ystem».  gcjiwjn(|ej<  Schläfrigkeit,  Verstimmung  oder  auch  ausgesprochener  Me- 
lancholie, Gedächtnissschwäche  u.  ä,  trifft  man  bei  Diabeteskranken  eine 
auffallend  häufige  Disposition  zu  Neuralgien  (Occipital-,  Trigeminus- 
neuralgie  u.  s.  w.).  Mit  Vorliebe  wird  anerkannter  Maassen  der  Ischia- 
dicus  neuralgisch  afficirt. 

Offenbar  sind  die  Neuralgien  eine  Folge  der  im  Verlaufe  des  Diabetes 
veränderten  Ernährung  und  der  davon  abhängigen  abnormen  Reaetion  der  Nerven 
oder  auch,  wie  Beobachtungen  v.  Ziembsens  lehren,  durch  chronische  Neuritis* 
bedingt  In  seltenen  Fällen  (ich  habe  nur  einen  Fall  gesehen)  stellt  die  Ischias 
das  primäre,  die  Meliturie  das  secundäre  Leiden  dar,  und  ist  dieses  Verhalten 
vielleicht  im  Sinne  der  physiologisch-experimentellen  Thatsache  zu  deuten,  dass 
die  Verletzung  des  Ischiadicus  beim  Thier  Meliturie  nach  sich  zieht 

Besonders  häufig  treten  im  Verlaufe  des  Diabetes  Symptome  von  Xcuritis 
(circumscripta  und  multiplex)  auf:  Sensibilitätstörungen  aller  Art  (Parästhesicn, 
Anästhesien,  Hyperästhesien ,  Wadensehmerzen  u.  8.  w.),  Motilitätstörungen 
(Lähmungen,  besonders  der  unteren  Extremitäten,  mit  Muskelatrophie  und  Ent- 
artungsreaction,  Ataxie),  vasomotorische  und  trophische  Störungen  (  Ausfallen  der 
Nägel,  Herpes,  Pemphigus,  locale  Oedeme  u.  s.  w.).  Zuweilen  sind  diese  neu- 
ritischen Erscheinungen  zu  einem  Gesammtbild  vereinigt,  das  dem  der  Tabes 
ähnlich  ist  („Pseudotabes  diabetica"). 

Constanter  als  alle  angeführten  Erscheinungen,  zuweilen  das  Vor- 
handensein eines  Diabetes  im  Anfang  des  Leidens  verrathend,  ist  die 
Abnahme  des  Geschlechtstriebs,  die  Impotenz  und  das  Erlöschen  der  Pa- 
tellar sehnenreflexe.  Letzteres  Symptom  kommt  ungefähr  einem  Drittel 
der  Fälle  zu;  in  den  schwereren  Fälleu  ist  der  Patellarreflex  häufiger 
aufgehoben  als  in  den  leichten.  Zuweilen  bleibt  er  übrigens  und  zwar 
gerade  in  den  schwersten  Fällen  erhalten,  so  dass  das  Vorhandensein 
oder  Fehlen  des  Patellarsehnenreflexes  in  diagnostisch-prognostischer 
Hinsicht  bedeutungslos  ist.  Als  Ursache  der  Abschwächung  des  Pa- 
tellarsehnenreflexes dürfen  theils  neuritische  (neuerdings  von  Eichhorst 
coustatirte)  Veränderungen  im  Gebiete  der  Cruralnerven,  theils  funetio- 
nelle,  auf  toxämischer  Basis  beruhende  Störungen  der  Reaetion  in  den 
betreffenden  Nervenbahnen  angesehen  werden.  In  seltenen  Fällen  ist 
sogar  eine  Steigerung  des  Sehnenreflexes  bei  Diabeteskrauken  beobachtet 
worden. 

Auf  Herderkrankungen  im  Gehirn  deuten  gewisse  im  Verlaufe  de«  Diabetes 
zuweilen  auftretende  Symptome:  Aphasie,  Monoplegien,  Hemiplegien,  Krämpfe 
u.  s.  w.  Trotzdem  findet  man  bei  der  Obduction  von  Diabetikerleichen  doch 
nur  selten  anatomisch  nachweisbare  Veränderungen  im  Centrainervensystem. 
Verhältnissmässig  noch  am  häufigsten  ist  eine  ausgesprochene  Erweiterung  der 
kleinen  Gefässe  in  der  Meilulla  oblongata  constatirt  worden.  In  einzelnen  Fällen 
fanden  sich  Geschwülste  und  Erweichungen  in  der  Gegend  des  4.  Ventrikels, 
Eneephalomalacien  und  Blutungen,  bedingt  durch  syphilitische  oder  atheromatöse 
Endarteriitis,  Degenerationen  der  Hinlerstränge  des  Rückenmarks  u.  a. 
viiTSlttön  Wesentlich  ergänzt  wird  die  Diagnose  des  Diabetes  mellitus  durch  die 

de«  seh-  Untersuchung  der  Augen:  ja  nicht  so  selten  sind  es  Sehstörungen,  die  dem 

apparaU-s. 
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Ptitienten  als  erstes  Krankheitssymptom  auffallen  und  ihn  zum  Arzte  führen. 
Am  häufigsten  sind  dieselben  bedingt  durch  eine  kutaraklüse  Trübung  der  Linse, 
die  sieh  gewöhnlich  rasch  auf  beiden  Augen  einzustellen  pflegt  Ferner  kann 
sich  eine  sog.  Retinitis  diabetica,  am  häufigsten  doppelseitig,  entwickeln,  die  eine 
grosse  Aehnlichkeit  mit  der  Retinitis  albuminurica  (die  übrigens  bei  gleichzeitigem 
Bestehen  einer  Nephritis  daneben  vorhanden  sein  kann)  darbietet.  Einerseits 
findet  sich  die  Gegend  der  Macula  in  der  Form  heller  oder  weisser  glänzender 
Flecken  und  kleiner  rundlicher  Blutungen  erkrankt,  andererseits  Blutungen  in 
den  verschiedenen  Theilen  der  Netzhaut.  Häufig  kommen  Glaskörpertrübungen 
und  selbst  massenhafte  Glaskörperblutungen  vor.  In  einzelnen  Fällen  sind  die 
ophthalmoskopischen  Erscheinungen  einer  ausgebreiteten  flächenhaften  sog.  Chorio- 
Retinilis  anzutreffen ;  alsdann  handelt  es  sich  um  eine  glykogene  Entartung  der 
ChoriocapUlariB  bezw.  der  gröberen  Gefässe  der  Aderhaut;  die  gleiche  De- 
generation befällt  die  Netzhautgefässe  in  Fällen  von  Retinitis  diabetica.  Auf 
eine  Sehnervenerkrankung  wird  ferner  eine  Herabsetzung  des  Sehvermögens  ohne 
ophthalmoskopischen  Befund  bezogen;  häufig  findet  sich  ein  centrales  Skotom. 
Atrophie  der  Sehnerven,  Stauungspapille,  das  Auftreten  von  Hemianopsie  u.  s.  w. 
sind  als  Folge  eines  durch  eine  Gehinierkrankung  entstandenen  Diabetes  anzu- 
sehen. Aehnlich  verhält  es  sich  mit  der  Beurtheilung  der  beim  Diabetes  vor- 
kommenden Lähmungen  der  äusseren  Augenmuskeln,  insofern  als  in  jedem  ein- 
zelnen Falle  zu  entscheiden  ist,  ob  nicht  eine  Gehirnerkrankung  als  Ursache 
des  Diabetes  vorliegt. 

Eine  Herabsetzung  der  Accommodation  bei  Diabetes  kann  mit  der  all- 
gemeinen Muskelsehwäche  als  Folge  der  diabetischen  Kachexie  in  Verbindung 
gebracht  werden,  das  Auftreten  von  Keratitis  porenehymatosa  sowie  von  Iritis 
mit  einer  schon  oben  erwähnten  glycogenen  Entartung  des  Randschlingennetzes 
der  Hornhaut  bezw.  der  Irisgefässe.  Die  Entstehung  einer  sog.  Keratitis  neuro- 
paralytica  und  einer  durch  eine  marantische  Thrombose  der  Centrahene  der 
Netzhaut  bedingten  sog.  hämorrhagischen  Retinitis  ist  ebenfalls  der  im  Verlaufe 
eines  Diabetes  hervortretenden  Kachexie  zuzuschreiben,  und  in  solchen  Fällen 
ist  in  der  Regel  der  baldige  Exitus  letalis,  bezw.  der  Eintritt  eines  Coma  dia- 
beticum  zu  erwarten. 

Der  wichtigste,  mit  dem  diabetischen  Process  im  Zusammenhang  du£°"» 
stehende  Symptomencomplex  von  Seiten  des  Nervensystems,  der  auf  *  * 
eine  schwere  Störung  des  letzteren  hinweist  und  in  den  meisten  Fällen 
7.um  Tode  führt,  ist  das  diabetische  Koma.  Eingeleitet  wird  dasselbe, 
nachdem  Excesse,  anstrengende  Körperbewegungen  oder  ganz  leichte 
acute  Erkrankungen,  ein  Darmkatarrh,  eine  Angina  u.  ä.  vorangegangen 
sind,  gewöhnlich  durch  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Unruhe,  Delirien, 
Angst,  rauschartige  Gefühle,  bis  BewusstlosigJceit  und  Collaps  mehr  und 
mehr  überhand  nehmen.  In  anderen  Fällen  tritt  das  Koma  unvermittelt 
ein;  dabei  bestehen  Cyanose,  Erweiterung  der  Pupillen,  kleiner  Puls, 
Sinken  der  Körpertemperatur  (bis  30°  und  darunter)  uud  vor  allem 
eine  eigenthümliche  Veränderung  der  Athmung  —  tiefe,  geräuschvolle  (ge- 
wöhnlich beschleunigte)  Athemzüge  ohne  Stridor,  während  kein  Hinder- 
niss  für  die  Respiration  nachweisbar  ist.  Gewöhnlich  ist  das  dyspno- 
ische, grosse  Athmen  das  erste  Symptom  des  sich  entwickelnden  Komas, 
und  das  letztere  kann  auch  trotz  ausgeprägten  Bestehens  der  Dyspnoe 
ausbleiben;  die  Prognose  solcher  Fälle  ist  günstiger,  als  die  von  Fällen, 
in  welchen  Koma  und  Dyspnoe  zugleich  vorhanden  ist.  Im  tiefsten 
Koma,  zuweilen,  nachdem  noch  Muskelzuckungen  aufgetreten  sind,  er- 
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folgt  der  Tod  bald  ziemlich  plötzlich,  bald  erst  mehrere  Tage,  nachdem 
das  Koma  begonnen  hat.  Da  der  Athem  solcher  Kranker  gewöhnlich 
einen  obstartigen  Geruch  verbreitet,  und  da  der  Harn  fast  ausnahms- 
los die  Eisenchloridreaction  zeigt,  so  war  man  eine  Zeit  lang  geneigt, 
die  Entstehung  des  Coma  diabeticum  auf  eine  Autointoxication  mit 
Aceton  zurückzuführen.  Indessen  sprechen  die  experimentellen  Er- 
fahrungen über  die  relative  Ungiftigkeit  des  Acetons  und  ebenso  die 
klinische  Beobachtung,  dass  starke  Acetonurie  und  Diaceturie  Monate 
lang  ohne  jede  Andeutung  von  Koma  bestehen  können ,  nicht  zu 
G unsten  dieser  Annahme.  Eher  scheint  die  Oxybuttersaure  mit  dem 
Ausbruch  des  Koma  in  näherem  Zusammenhang  zu  stehen.  Ob  die  im 
Stoffwechsel  des  Diabetikers  in  der  That  in  auffallend  reichlicher  Menge 
auftretenden  Säuren  (Acetessigsäure,  ,2-Oxybuttersäure,  Aethylidenmilch- 
säure,  flüchtige  Fettsäuren)  schliesslich  eine  Vergiftung  des  Körpers 
(,,Säureintoxicationu)  und  Koma  zu  Stande  bringen,  oder  ob  andere 
toxische  Producte  des  Stoffwechsels  beim  Diabetes  dabei  eine  noch 
wichtigere  Rolle  spieleu,  steht  vorderhand  dahin. 

S&o»UonOIi  Weiden  Thiere  mit  Säuren  vergiftet,   so  stellt  sich  ein  eigenthümliches 

Symptomenbild  ein,  das  dem  Coma  diabeticum  gleicht  und  speciell  in  Dyspnoe 
und  Benommenheit  de*  Sensoriums  besteht.  Dabei  beobachtet  man,  dass  durch 
die  Aufnahme  der  Säuren  in  den  Kreislauf  die  Ammoniumausfuhr  im  Harn 
(parallel  der  Säurezufuhr)  steigt ,  und  dies  ist  auch  beim  Diabeteskranken  der 
Fall  in  Zeiten,  in  welchen  grössere  Mengen  von  Oxy  buttersäure  im  Urin  er- 
scheinen. Wie  wir  annehmen  dürfen,  geschieht  dies  deswegen,  weil  ein  Theil 
des  Ammoniums  vor  seinem  Uebergang  in  Harnstoff  von  den  Säuren  occupirt 
und  zur  Neutralisation  derselben  benutzt  wird.  Hierdurch  wird  verhütet,  dass 
das  Blut  und  die  Gewebe  ihrer  fixen  Alkalien  beraubt  und  damit  ernstlich  ge 
schädigt  werden.  Eine  solche  Steigerung  der  Ammoniumausfuhr  im  Harn  findet 
sich  nun  aber  ganz  zweifellos  beim  Diabetiker,  wie  zuerst  von  Boissixgal'i.t 
und  später  von  mir  und  von  Hali.ervordkn  nachgewiesen  wurde.  Die  Sät- 
tigung des  Säureüberschusses  durch  das  disponible  Ammonium  hat  aber  ihre 
Grenzen ;  sobald  die  Säureproduction  ein  gewisses  Maass  überschreitet,  was  beim 
Diabetiker  sehr  leicht  geschehen  kann,  liegt  die  Möglichkeit  vor,  dass  Säure- 
intoxication sich  in  pathologischer  Weise  geltend  macht  und  zum  Coma  (dia- 
beticum) führt.  Zu  Gunsten  dieser  Auffassung  spricht  auch  die  im  Laboratorium 
wie  am  Krankenbett  gemachte  Erfahrung,  dass  das  Koma  durch  reichliche  Zu- 
fuhr von  Alkalien  unter  rmstäuden  rückgängig  werden  kann. 

Ab«rt*n  d«.  Voü  den  gewöhnlichen  Formen  des  diabetischen  Koma,  dessen 
,ii»b*t.  um  Zustandekommen  auf  Toxinwirkung  zurückgeführt  werden  darf,  sind 
diagnostisch  diejenigen  Fälle  zu  trennen,  die  plötzlich  unter  Somnolenz 
und  den  Symptomen  des  Collapses  zum  Tode  führen,  den  rauschartigen 
Zustand  und  eins  sog.  „grosse  Athmen"  dagegen  vermissen  lassen.  Die 
Ursache  dieser  Form  des  Komas  ist  in  HerzUihmung  zu  suchen  (Frerichs), 
der  als  anatomisches  Substrat,  wie  erwiesen  ist,  eine  fettige  Degene- 
ration des  Herzmuskels  zu  Grunde  liegen  kann. 

In  anderen  Fällen,  in  denen  neben  der  Meliturie  Eiweissausschei- 
dung  und  die  Folgeerscheinungen  der  Schrumpfuiere  bestehen,  darf  das 
Coma  diabeticum.  namentlich  in  seiner  leichteren  Form  (Kopfschmerz, 
Schwindel.  Asthma  u.  ä.V,  nicht  mit  der  unter  solchen  Verhältnissen 
leicht  eintretenden  urämischen  Intorication  verwechselt  werden.  Frei- 
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lieh  wird  in  solchen  Fällen  gewöhnlich  (was  bei  dem  wechselvollen  Bilde 
der  Urämie  nicht  verwunderlich  ist!  die  Differentialdiagnose  überhaupt 
nicht  sicher  gestellt  werden  können.  Doch  dürfen  gewisse  Symptome 
im  Krankheitsbilde,  speciell  Erbrechen,  verminderte  Urinabscheidung 
und  ausgeprägte  Convulsionen ,  die  Diagnose  nach  der  Richtung  der 
Urämie  hin  leiten.  Die  im  Prodromalstadium  des  Komas  neuerdings 
aufgefundene  Ausscheidung  massenhafter  Cylinder  im  Harn  (Külz,  Sand- 
meter) kann  dem  Ausbruche  der  Urämie  wie  des  toxämischen  Komas 
Vorschub  leisten.  Endlich  sind  auch  komatöse  Zustände,  die  in  Folge 
einer  den  Diabetes  complicirenden  Gehirnapoplexie  auftreten,  von  dem 
echten  Koma  diabeticum  diagnostisch  zu  trennen. 

Von  grosser  Bedeutung  ist  es,  zwei  Formen  von  Diabetes,  wie  es  .Y«?- 
nach  Seegen's  Vorgang  üblich  geworden  ist,  streng  auseinander  zu 
halten  —  eine  leichte  und  eine  schwere  Form, 

Bei  der  schweren  Form  kann  trotz  vollständiger  Verbannung  der  schwere 
Kohlehydrate  aus  der  Nahrung  der  Zucker  im  Urin  gar  nicht  oder 
höchstens  gauz  vorübergehend  zum  Verschwinden  gebracht  werden;  d.  h. 
die  Toleranz  für  Kohlehydrate  ist  bei  der  schweren  Form  verloren  gegangen. 
Zugleich  zeigt  sich  bei  längerer  Beobachtung  unverkennbar  der  progres- 
sive. Charakter  des  Processes,  eine  Tendenz  zu  raschem  Verlauf,  zu  zu- 
nehmendem Verfall  und  zur  Acidosis.  Die  an  der  schweren  Form  lei- 
denden Diabetiker  sind  in  der  Regel  junge,  nicht  über  40  Jahre 
alte  Leute. 

Bei  der  leichten  Form  des  Diabetes  wird  durch  Verabreichung  u-icht* 
kohlehydratfreier  Nahrung  gewöhnlich  leicht  eine  vollständige  Besei- 
tigung  der  Zuckerausscheidung  im  Urin  erreicht  und  zeigt  sich  weiter- 
hin auch  eine  nicht  unerhebliche  Toleranz  für  Kohlehydrate,  sodass  der 
Kranke  selbst  bei  dauerndem  Genussvon  wenig  Kohlehydraten  einen  zucker- 
freien oder  annähernd  zuckerfreien  Urin  liefert.  Vor  allem  fehlt  bei 
den  wirklich  leichten  Fällen  auch  die  progressive  Natur  der  Krankheit, 
der  rasche  Verfall,  die  wachsende  Störung  im  Kohlehydratverbrauch, 
und  auch  Acidosis  tritt  nur  gelegentlich  und  vorübergehend  auf. 

Die  beiden  Formen  können  in  einander  übergehen;  relativ  häufig 
wird  eine  anfangs  leichte  Glycosurie  zur  schweren  —  durch  intercur- 
rente  Krankheiten,  gemüthlichc  Emotionen,  vor  Allem  aber  durch  fort- 
gesetzte Vernachlässigung  der  richtigen  Diät.  Der  Uebergang  der 
schweren  Form  in  die  leichte  dagegen  ist  sehr  selten. 

Eine  jtrincipieUe  Trennung  der  schweren  und  leichten  Glycosurie 
als  zweier  pathogenetisch  verschiedener  Formen  des  Diabetes  geht  übrigens 
nach  unseren  neuerdings  gewonnenen  Kenntnissen  über  die  Entstehung  fier 
Krankheit  und  der  Störung  des  Kohlehydratumsatzes  bei  derselben  nicht 
mehr  an.  Seitdem  wir  wissen,  dass  es  bei  der  Exstirpation  des  Pankreas 
in  der  Hand  der  Experimentators  liegt,  beliebig  eine  leichte  oder  schwere 
Form  des  Diabetes  zu  erzeugen,  je  nachdem  die  Drüse  zum  grössten 
Theil  oder  ganz  entfernt  wird  (s.  u.),  ist  an  der  einheitlichen  Ursache 
der  beiden  Formen  nicht  mehr  zu  zweifeln.  Es  kommt  eben  im  ein- 
zelnen Fall  vor  Allem  darauf  an,  wie  schwer  die  Kohlehydratumsetzung 
geschädigt  ist. 

Leobe.  Speei«llo  VU<tno<*.  II.  ß.  Anfl.  28 
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hvdrautöir  diese  Frage   zu   entscheiden,    muss  auf  den   Kohlehydrathit u- halt 

Vw™hsci.  im  Körner  kurz  eingegangen  werden  (vgl.  Einleitung  in  die  Stoffwechsel- 
krankheiten S.  418  ff.).  Uie  mit  dem  Pfortaderblut  der  Leber  zugeführten 
Kohlehydrute,  d.  h.  der  aus  dem  Amylum  der  Nahrung  stammende  Trauben- 
zucker, Laevulose  (Fruchtzucker)  u.  a.  werden  in  der  Leber  in  Glycogen  um- 
gewandelt, das  hier  als  transitorischer  Reservestoff  aufgespeichert  wird,  um  bei 
Bedarf  als  Zucker  in  das  Blut  zu  treten  und  für  die  Wärmebildung  und  äussere 
Arbeit  verwandt  zu  werden.  Die  Muskeln  beziehen  ihren  Zuckerbedarf  aus  den 
Glycogen vorräthen  der  Leber  und  vermögen  diesen  selbst  wieder  in  Glycogen 
umzuwandeln  und  in  sich  aufzuspeichern,  so  dass  sie  neben  der  Leber  da» 
Hauptglycogendepot  im  Körper  darstellen.  Auch  die  EiweissMoffe  dienen  ver- 
mittelst der  bei  ihrem  Zerfall  frei  werdenden  N-losen  Atomgruppen  als  Glycogen- 
bildner;  denn  man  kann  bei  vorher  glycogeiifrei  gemachten  Thieren  durch  Füt- 
terung mit  Eiwei  Hastoff  eil  jederzeit  Glycogenbildung  zu  Stande  bringen.  Endlich 
ist  es  nach  den  neuesten  Erfahrungen  mindestens  wahrscheinlich,  dass  im  Be- 
darfsfall auch  Fett  (in  der  Leber)  in  Traubenzucker  verwandelt  und  zur  Arbeit- 
und  Wärmeproduction  benützt  werden  kann. 

In  welcher  Weise  das  Zuckermolekül  im  Organismus  abgebaut  wird,  ist 
noch  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen.  Bekannt  sind  die  Endprodukte  seiner  Ver- 
brennung: COä  und  HgO;  dazwischen  liegt  aber  zweifelsohne  eine  Reihe  von 
intermediären  Producten  der  Zuckeroxydation.  Ein  Theil  des  Zuckers  scheint 
sich  zunächst  in  Milchsäure  zu  spalten,  wofür  u.  u.  das  Auftreten  dieser  Säure 
bei  dem  Verbrauch  von  Glycogen  im  thätigen  Muskel  spricht;  eiu  anderer  Theil 
des  Zuckers  uimmt,  wie  wir  nach  den  neuesten  Untersuchungen  P.  Mayer'* 
annehmen  dürfen,  seinen  Weg  über  die  Gly  cur  ansäure,  die  selbst  weiter  zu 
Oxalsäure  oxydirt  wird,  woraus  bei  weiterer  Oxydation  Kohlensäure  und 
Wasser  wird:  * 

Traubenzucker  ('6llu06  =  COH  - (CHOH)  4     CH2OH  wird: 

a)  Milchsäure  C8H0O3  =  CIL,  —  CHOH —  COOH  (o-Oxypropionsäure)  unter 

Zerstörung  des  Kohlenstoffkerns; 

b)  Glyeuronsäure  CÄHI0O7  =  COH  — (CHOH)  4  —  COOH  wird  durch  weiten- 

Oxvdation : 

Oxidsäure  CtH804  =  COOH  —  COOH  wird  durch  Oxydation: 
Kohlensäure  und  Wasser  =  2  C02  -\-  H20. 

Für  die  Richtigkeit  dieser  Annahmen  spricht,  dass  auch  im  normalen  Harn 
Glyeuronsäure  an  Phenol  gebunden  in  geringen  Mengen,  die  der  weiteren  Oxy- 
dation entgangen  sind,  ausgeschieden  werden,  ferner  dass  dies  in  erhöhtem  Maasse 
der  Fall  ist  bei  schweren  Respirations-  und  Circulationsstörungeii,  d.  h.  in  Fällen, 
in  welchen  die  Oxydationseuergie  zweifellos  herabgesetzt  ist,  und  endlich,  dass 
auch  im  Harn  des  Diabetikers  Glyeuronsäure  in  grösserer  Menge  als  im  nor- 
malen Harn  vorkommt.  Beim  Diabetes  wird  eben  ein  Theil  des  Zuckers  gar 
nicht,  ein  anderer  wenigstens  unvollständig,  d.  h.  nur  bis  zu  dem  ersten  Ver- 
brennungsproduet  oxydirt,  und  ebenso  ist  es  zu  deuten,  wenn  neben  der  Gly- 
euronsäure auch  Oxalsäure  in  grösserer  Menge  im  Harn  von  Diabeteskranken 
angetroffen  wird.  Dies  ist  besonders  dann  zu  erwarten,  wenn  im  Verlaufe  der 
Krankheit  die  Zuckcrnssimilation  sich  bessert  und  damit  der  Zucker  zwar 
nicht  bis  zu  CO,  und  IisO,  aber  wenigstens  bis  zu  jenen  beiden  Produkten 
der  unvollständigen  Oxydation,  zu  Glyeuronsäure  und  Oxalsäure  verbrannt  wird. 

Wenn  wir  uns  die  soeben  skizzirten  Grundlagen  des  Kohlehydrat- 
Du' "!tca  Stoffwechsels  vergegenwärtigen,  so  ist  von  vornherein  klar,  dass  nicht 
bloss  eine  Störung,  sondern  verschiedene  Alterationen  im  Kohlehydrat 
haushalt  Veranlassung  zur  Glycosurie  geben  können.    Zunächst  kommt 


Digitized  by  Google 


Diabetes  mellitus  —  Zuckcrharuruhr. 


439 


die  erste  Etappe  auf  dem  Wege  der  Zuckerverwendung,  d.  h.  eine  In- 
sufficienz oder  Vernichtung  der  Glycogenie  der  Leber  (eventuell  auch  der 
Muskeln)  in  Betracht.  Dass  in  Folge  davon  eine  Ueberachwemmuug 
des  Blutes  mit  Zucker  und  damit  eine  Glycosurie  eintreten  kann,  ist 
leicht  begreiflich.  In  der  That  ist  bei  diabeteskrankeu  Menschen,  ebenso 
wie  bei  den  durch  Pankreasexstirpation  diabetisch  gemachten  Thieren  die 
Leber  glycogenarm ,  und  selbst  durch  Fütterung  solcher  Thiere  mit 
reichlichen  Quantitäten  von  Amylum  war  man  nicht  im  Stande,  eine 
Glvcogenspeicherung  in  der  Leber  zu  erzielen. 

Dass  eine  Insufficienz  der  Glycogenie  Glycosurie  veranlassen  kann,  ist  weiter- 
hin durch  eine  grosse  Reihe  von  Experimenten  und  klinischen  Erfahrungen  über 
allen  Zweifel  gestellt.  Allen  voran  steht  die  berühmte  Piqftre  Cl.  Bernard's, 
die  Thatsache,  dass  durch  Verletzung  der  Spitze  des  Calamus  scriptorius  bei 
Thieren  unfehlbar  eine  kurzdauernde  Glycosurie  erzeugt  werden  kann.  Nach  Ablauf 
derselben  erweist  sieh  die  Leber  als  glycogenfrei ;  wird  das  Organ  vor  Anstellung 
des  Experiments  glycogenfrei  gemacht,  so  bleibt  der  Harn  zuekerfrei.  Man  deutet 
daher  die  Wirkung  der  PiqQre  so,  dass  in  Folge  derselben,  durch  nervöse  Ein- 
flüsse, direct  oder  indirect  durch  plötzlich  auftretende  Circulationveränderungen 
die  Glycogenvorräthe  als  Zucker  mit  einem  Male  in  das  Blut  ausgeleert  werden, 
wodurch  Hyperglykämie  und  Glycosurie  entsteht.  Aehnlich  der  Päjüre  wirkt 
auch,  wie  sich  in  der  Folgezeit  herausstellte,  die  Läsion  anderer  Stellen  im  cen- 
tralen und  peripheren  Nervensystem  und  ebenso  eine  grosse  Zahl  von  Intoxi- 
cationen  (CO,  Curare,  Morphium,  Amylnitrit,  Stryehnin  etc.).  Bei  allen  diesen  Ex- 
perimenten kam  es  zu  kurzdauernder  Glycosurie,  und  dieselbe  blieb  aus,  wenn 
keine  Glycogenvorräthe  im  Körper  zu  Gebote  standen.  Auch  die  klinische  Er- 
fahrung lehrt,  dass  trunsitorische  Glycosurien  l>ei  allen  möglichen  Erkrankungen 
des  Nervensystems  und  Vergiftungen  auftreten,  und  dass,  wenn  die  Glycogenie 
in  gewissen  Krankheiten  latent  insufficient  iet,  die  Insufficienz  manifest  und 
Glycosurie  leicht  erzeugt  werden  kann,  wenn  man  dem  Kranken  160  gr.  Trauben- 
zucker verabreicht,  welche  Quantität  der  gesunde  Mensch  sicher  assimihrt,  der 
Kranke,  dessen  Glycogenbildung  oder  Glycog»-iiaufsi)eicherung  Schaden  gelitten 
hat,  aber  nicht. 

Wenn  demnach  die  Insufficienz  oder  Vernichtung  der  Glycogenie 
beim  menschlichen  Diabetes  nicht  bestritten  werden  kann,  so  ist  damit 
doch  das  Wesen  der  Zuckerkrankheit  keineswegs  erklärt.  Denn  so  be- 
greiflich es  ist,  dass  die  rasche  Ueberschwetnmung  des  Blutes  mit  Zucker, 
(wenn  dessen  Umwandlung  in  Glycogeu  in  der  Leber  behindert  ist) 
während  der  Verdauuug  eine  Ausscheidung  des  Zuckers  in  den  Nieren 
zur  Folge  hat,  so  wäre  es  doch  unverständlich,  warum  nicht  in  der  Zeit 
zwischen  den  einzelnen  Zeiten  der  Zufuhr  von  Glycogenbilduern  die 
Glycosurie  aufhörte,  warum  bei  schweren  Leberkrankheiten  fast  immer 
Glycosurie  fehlt  u.  a.  Wir  sind  vielmehr  gezwungen,  anzunehmen, 
dass  beim  Diabetes  neben  mangelhafter  Glycogenie  auch  eine  Insufficienz 
der  Gewebe  bezüglich  der  Verbrennung  des  Zuckers  besteht.  Allerdings 
besitzt»  der  Diabetiker  die  volle  Fähigkeit,  Sauerstoff  in  gleicher  Menge 
wie  ein  Gesunder  aufzunehmen  und  leicht-  wie  schweroxydirbare  dem 
Körper  einverleibte  Substanzen  zu  oxydiren;  dagegen  bleibt  eine 
Vermehrung  der  C(  )2ausscheidung  bei  Zufuhr  von  Kohlehydruten  beim 
Diabetiker  fast  ganz  aus  und  zwar  dann,  wenn  Dextrose  zugeführt  wird, 
während  die  Verabreichung  der  beim  Diabetes  notorisch  vollständig  aus- 
nutzbaren  Laevulose  die  normale  Steigerung  der  CO^ausseheidung,  wie 
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beim  Gesunden,  zur  Folge  hat.  Daraus  folgt,  dass  der  Diabetiker  speeiell 
den  Zucker,  trotzdem  derselbe  eine  sehr  leicht  oxydirbare  Substanz  dar- 
stellt, nicht  oder  ungenügend  verbrennt. 

Der  diabetisch  gewordene  Körper  kann  also  den  Zucker  in  keiner 
Weise  voll  verwerthen  —  weder  im  Sinn  der  Glycogenbildung  und  auf 
speicherung,  noch  im  Sinn  der  Verwendung  als  Brennmaterial,  noch  endlich 
zur  Fettbildung,  indem  auch  dieser  Weg  zur  Verwerlhung  der  Kohlehydrate 
im  Körperhaushalt  vom  Diabetiker  nicht  benützt  wird.  Das  angeführte 
abnorme  Verhalten  in  der  Thätigkeit  der  Gewebe  bei  der  Zuckerver- 
brennung wird  in  erster  Linie  durch  den  Ausfall  der  Pankreasfunction 
bedingt,  sei  es,  dass  eine  anatomisch  nachweisbare,  tiefgreifende  Erkrankung 
der  Bauchspeicheldrüse  besteht,  oder  dass  durch  eine  nervöse  Function- 
schwache  der  Pankreaszellen  der  normale  Zuckerstoff  Wechsel  geschädigt  ist. 

Kindus«!  de«         Bekanntlich  haben  v.  Mering  und  Minkowski  durch  ihre  mustergültigen 
'»unut*  Versuche  unwiderleglich  bewiesen,  das*  die  vollständige  Exstirpation  des  Pankreas 

kmnn)*"  dis  'M  'm  Hunde  Zuckerausscheidung  zur  Folge  hat  und  zwar  dauernde  Glycosurie 
Dubetn.  mit  allen  Erscheinungen  des  echten  Diabetes,  d.  h.  mit  hohem  Traubenzucker- 
gehalt des  Harns,  Auftreten  von  Aceton,  0-Oxybuttersäure  u.  s.  w.  im  Urin, 
gesteigertem  Durst-  und  Hungergefühl,  Abmagerung,  allgemeinem  Kräfteverfall 
und  Coma  diabeticum.  Eine  Absperrung  des  Pankreassaftes  vom  Dann  durch 
Unterbindung  des  Ausführungsganges  der  Bauchspeicheldrüse  macht  keinen  Dia- 
betes, ebensowenig  die  partielle  Entfernung  der  Drüse.  Erst  wenn  9, 10  derselben 
exstirpirt  sind,  erscheint  Diabetes,  aber  dann  in  der  leichten  Form,  d.  h.  die 
Zuckerausscheidung  ist  relativ  gering  und  kommt  nur  nach  Zufuhr  von  Kohle- 
hydraten zu  Stande.  Verödet  später  auch  das  letzte  Zehntel,  oder  wird  dasselbe 
nachträglich  experimentell  entfernt,  so  zeigt  jetzt  der  Dial>etes  den  Charakter  der 
schweren  Form.  Es  kann  nach  diesem  Versuchresultat  kein  Zweifel  sein,  dass 
das  Pankreas  zum  normalen  Umsatz  der  Kohlehydrate  im  Körper  nothwendig 
ist.  Sicher  ist,  da.ss  nach  der  Pankreasexstirpation  die  Glycogenablagerung  in 
der  Leber  und  den  Muskeln  nicht  mehr  zu  Stande  kommt,  selbst  wenn  reich- 
liche Mengen  von  Amylaceen  bezw.  Zucker  (ausgenommen  Lävulose,  die  in  nor- 
maler Weise  verwerthet  wird)  verfüttert  werden.  Ebenso  ist  die  Unfähigkeit  des 
durch  Pankrcasexstirpation  diabetisch  gemachten  Thierkörpers,  den  Zucker  regel- 
recht zu  verbrennen,  erwiesen.  Wie  diese  nach  Pankrcasnusfall  sich  einstellende 
Schädigung  des  Zuckerstoffwechsels  zu  Stande  kommt,  lässt  sich  nicht  bestimmt 
sagen.  Vielleicht  liefert  das  Pankreas  normaler  Weise  durch  „innen»  Secretion" 
eine  Substanz,  welche  der  Leber  zugetragen  die  Glycogenbildung  und  -auf- 
speicherung  daselbst  ermöglicht  oder  die  Zerstörung  des  Zuckermolecüls  im  Blut 
und  in  den  Gewehen  besorgt  („glycolytisehes  Ferment",  Lepine).  Mag  die  zum 
normalen  Umsatz  der  Kohlehydrate  im  Körper  nothwendige  Function  des  Pan- 
kreas  in  dieser  oder  jener  Weise  wirksam  sein,  so  wird  sie  doch  in  letzter  In- 
stanz offenbar  vom  Nervensystem  beherrscht,  indem  wahrscheiidich  vom  Central- 
nervensystem  aus  auf  bestimmten  peripheren  Nervenbahnen  den  Pankreaszellen 
ihre  nervösen  Einflüsse  zugetragen  werden. 

Dtfferentui-         Hält  man  daran  fest,  dass  nur  der  sichere  Nachweis  von  Zucker 

diagnose.  im  Harn  für  die  Diagnose  des  Diabetes  mellitus  maassgebend  ist;  und 
dass  Falle  von  latent  gewordenem  Diabetes  leicht  als  solche  sich  ent- 
puppen ,  indem  bei  Darreichung  kohlehydratreicher  Nahrung  sofort 
wieder  namhafte  Mengen  von  Zucker  im  Urin  erscheinen,  so  kommen 
differential-diagnostische  Erwägungen  im  einzelnen  Falle  kaum  in  Be- 
tracht. Verwechslungen  des  Diabetes  mellitus  mit  chronischer  Nephritis, 
mit  Diabetes  insipidus  und  anderweitigen  (symptomatischen)  Polyurien, 
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die  nur  die  Abscheidung  grosser  Mengen  Urins  mit  dem  Diabetes 
mellitus  gemein  haben,  dürfen  natürlich  nicht  vorkommen.  Solche 
Fehler  in  der  Diagnose  sind  ausgeschlossen,  sobald  man  auf  Zucker 
mit  den  nöthigen  Cautelen  untersucht  (sich  also  beispielsweise  nicht 
mit  dem  positiven  Ausfalle  einer  Reaction  auf  reducirende  Substanzen 
im  Urin  begnügt),  das  specifisiche  Gewicht  des  Urins  berücksichtigt,  die 
Sehnenreflexe  prüft,  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  vornimmt 
u.  s.  w.  Ist  die  Anwesenheit  von  Zucker  im  Urin  sicher  constatirt,  so 
kommt  nur  in  Frage,  ob  ein  echter  Diabetes  mellitus  oder  nicht  viel- 
mehr eine  eiufache  Glycosurie  oder  etwa  eine  Lactosurie  vorliegt, 
differentialdiagnostische  Fragen,  deren  Entscheidung  keine  Schwierig- 
keiten macht,  wenn  man  sich  au  die  früher  angegebenen  Unterschei- 
dungsmerkmale hält,  deren  nochmalige  Aufzählung  unnöthig  sein  dürfte. 
Kurz  angeführt  soll  noch  werden,  dass  die  Menge  des  ausgeschiedenen 
Zuckers  insofern  in  gewissen  Fällen  sofort  für  Diabetes  mellitus  eut- 
scheidet,  als  ein  grosser,  2  Procent  überschreitender  Zuckergehalt  des 
Urins  ausschliesslich  dem  echten  Diabetes  mellitus  zukommt.  Anderer- 
seits werden,  wie  man  sich  bei  einem  grösseren  Beobachtungsmaterial 
leicht  überzeugen  kann*,  selbst  kleinste  Procentzahlen  (0,3 — 0,5  Proc.) 
nicht  so  selten  in  Fällen  beobachtet,  die  sich  nach  ihrem  sonstigen  Ver- 
halten und  ihrem  Verlauf  ganz  zweifellos  als  echte  Diabetesfälle  erweisen. 

Diabetes  insipidus. 

Die  Diagnose  des  Diabetes  insipidus  ist  sehr  leicht  Gekennzeichnet 
ist  die  Krankheit  durch  dauernd  gesteigerte  Diurese,  wodurch  grosse 
Massen  (3—10  Liter  und  mehr,  in  einem  Falle  von  Trousseau  bis 
43  Liter  pro  Tag)  eines  blassen,  klaren,  zucker-  und  eiweissfreien  Urins 
von  niedrigem  specifischen  Gewicht  (1001—1010)  entleert  werden,  und, 
secundar  davon  abhängig,  Trockenheit  der  Haut  und  Polydipsie,  selten 
Heisshunger  auftreten. 

Von  einer  Verwechslung  mit  Diabetes  mellitus  oder  Nephritis  wir«r«ntui- 
chronica,  die  mit  dem  Diabetes  insipidus  die  vermehrte  Urinabschei-  zwischen 
dung  gemein  haben,  kann  bei  genauer  öfterer  Untersuchung  des  Urins  Hjlj^'uud 
nicht  die  Rede  sein.  Allerdings  wird  zuweilen  im  Verlaufe  der  Nephritis  ^JS^' 
chronica  so  wenig  Eiweiss  ausgeschieden,  dass  es  nur  bei  genauester 
Prüfung  nachgewiesen  werden  kann.   Bei  öfterer  Untersuchung  des  Urins 
dagegen   bleibt  unzweifelhaft  Eiweissreaction  auch  in  solchen  Fällen 
nicht  aus,  abgesehen  davon,  dass  die  übrigen  Symptome  der  chronischen 
Nephritis :  der  gespannte  Puls,  die  Herzhypertrophie,  die  Retinitis  u.  s.  w. 
die  Diagnose  ohne  Weiteres  in  die  richtige  Bahn  leiten.  Andererseits 
wird  bei  Diabetes  insipidus  zuweilen  auch  Albumin  in  kleinsten  Mengen 
im  Harn  ausgeschieden.  Die  Albuminurie  könnte  hier  so  erklärt  werden, 
dass,  ähnlich  wie  beim  Diabetes  mellitus,  in  Folge  der  colossalen  Ueber- 
an8trengung  der  Epithelfunctionen  die  Eiweissretention  schliesslich  zeit- 
weise Noth  litte.    Uebrigens  sind  derartige  Fälle  sehr  selten;  ich  selbst 
habe  nur  einen  Fall  von  Diabetes  insipidus  mit  vorübergehender  Albu- 
minurie gesehen.    Jedenfalls  ist  die  Diagnose  auf  Diabetes  insipidus  in 
solchen  Fällen  nur  dann  zu  stellen  erlaubt,  wenn  nach  sorgfältiger,  öfter 
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wiederholter  Untersuchung  des  Herzens,  des  Augenhintergrundes,  des 
sphygniographischen  Pulsbildes  und  des  Urinsediments  eine  Nephritis 
chronica  sicher  ausgeschlossen  werden  kann, 
meii'uu»  Diabetes  mellitus  könnte  der  Diabetes  insipidus  natürlich  nur 

dann  verwechselt  werden,  wenn  im  Verlaufe  des  letzteren  zufällig  ali- 
mentäre Glycosurie  auftritt.  Der  ganz  vorübergeheude  Charakter  der 
Zuckerausscheidung  in  solchen  Fällen  wird  übrigens  die  Situation  ohne 
Weiteres  klären.  Zuweilen  kommt  es,  wie  von  zuverlässigen  Beobach- 
tern constatirt  wurde,  vor.  dass  Diabetes  insipidus  den  Diabetes  mellitus 
einleitet  oder  ihm  nachfolgt,  und  weiterhin,  dass  beide  Diabetesarteu 
mit  einander  abwechseln. 
SSiwSSh  Macht  demnach  die  Differentialdiagnose  zwischen  Diabetes  insipidus 
urio.  und  Nephritis  chronica  oder  Diabetes  mellitus  so  gut  wie  nie  ernstliche 
Schwierigkeiten,  so  ist  die  Frage,  ob  Diabetes  insipidus  oder  eine 
symptomatische  Polyurie  im  einzelnen  Falle  vorliege,  oft  weniger  leicht 
zu  entscheiden.  In  dieser  Beziehung  ist  auf  die  Aetiologie  des  einzelnen 
Falles  und  die  Dauer  der  Polyurie,  die  beim  Diabetes  insipidus  unter 
allen  Umständen  lange  Zeit,  oft  Jahrzehnte  lang,  beträgt,  in  erster  Linie 
zu  achten. 

Treten  reichliche  Menden  von  Flüssigkeit  in  die  Blutcirculation,  so  will] 
die  Wasserahseheidung  in  den  Nieren  beträchtlich  gesteigert,  indem  hierdurch 
die  Glomerulusepithclien  zu  stärkerer  Thütigkeit  angeregt  werden.  So  erklären 
sieh  die  vorübergehenden  Polyurien  bei  temporär  gesteigerter  Zufuhr  von  Flüssig- 
keit, so  auch  die  dauernde  (seeundäre)  Polyurie  bei  der  Polydipsie.  Dass  diase 
letztere  beim  Diabetes  insipidus  nicht  das  Primäre  darstellt,  sondern  der  grosse 
Durst,  an  dein  Dtabeteskranke  leiden,  eine  Folge  der  reichlichen  Flüssigkeits- 
abscheidung  in  den  Nieren  ist,  darf  als  sichergestellt  angesehen  werden.  Denn 
die  au  Diabetes  insipidus  leidenden  Krauken  entleeren  durch  ihre  krankhaft 
excessiv  arbeitenden  Nieren  mehr  Wasser  mit  dem  Harn  als  die  gesunde  Con- 
rrollperson  in  der«ell>en  Zeit  bei  gleicher  Flüssigkeitszufuhr;  ferner  wird  beim 
Dürsten  das  Blut  der  Kranken  eingedickt  und  dem  Blut  und  den  Geweben 
Wasser  entzogen,  in  den  schweren  Fällen  in  so  starkem  Maasse,  dass  bedrohliche 
Symptome:  Kopf-  und  Gliederschmerzen,  Herzschwäche,  Collups  u.  a.  auftreten. 

In  seltenen  Fällen  scheint  übrigens  Polydipsie  als  primäres  Luiden  vor- 
zukommen. Dieselbe  wäre  dann  als  solches  dadurch  zu  erkennen,  dass  bei  der 
Flüssigkeitsentziehung  das  Blut  nicht,  wie  bei  an  Dialietes  insipidus  leidenden 
Kranken,  eingedickt  wird.  Ferner  ist  die  Schweissseeretion  (bezw.  Perspiratio 
insensibilis)  beim  Diabetiker  nachweislich  herabgesetzt,  bei  der  Polydipsie  nicht, 
weil  hier  kein  Grund  für  Nichtbenutzung  dieses  Abzugsweges  für  die  in  ge- 
steigertem Maasso  zugeführte  Flüssigkeit  vorliegt. 

Symptomatische  Polyurie  findet  man  ferner  bei  der  Resorption  von  im 
Körper  vorübergehend  erzeugten  oder  angesammelten  Wassermassen,  so  bei  der 
Aufsaugung  von  Oedemen,  Transsudaten,  pleuritischen  Kxsuilaten  u.  ä.,  so  in 
der  Reeonvalescenz  von  fieberhaften  Krankheiten.  Bedingt  ist  diese  letztere 
{„epikritische")  Form  der  Polyurie  durch  die  nach  Aufhören  des  Fiebers  statt- 
findende Ausscheidung  grösserer,  in  der  Fieberperiode  retinirter  Wasser-  und 
(s|Meifisch  diuretisch  wirkender)  Harnstoff-  und  Chlornatriummassen.  Im  An- 
schluss  hieran  soll  kurz  angeführt  sein,  dass  bei  geringeren  Graden  von  Poly- 
urie stets  in  Erwätrung  gezogen  werden  muss.  ob  nicht  von  dem  Abusus  irgend 
einer  der  verschiedenen,  die  seeretori>chen  Elemente  der  Niere  reizenden  und 
dadurch  diuretisch  wirkenden  Substanzen  (Coffein,  Gewürze,  alkalische  Mineral- 
wasser u.  ä.)  die  gesteigerte  Harnabsondenin«:  abgeleitet  werden  kann. 
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Wie  zahlreiche  physiologische  Untersuchungen  ergehen  haben,  werden  die 
Schwankungen  der  Harnabscheidung  zum  grössten  Theil  von  dem  Einfluss  des 
Nervensystems  auf  die  Circulationsverhältnisse  in  den  Nieren  beherrscht.  Wäh- 
rend  Durehschneidung  wie  Reizung  de?  Halsmarks  eine  Hemmung  der  Urin- 
secrerion  zur  Folg»1  hat  —  letztere  Operation  wegen  gleichzeitiger  Reizung  des 
Splanchnirus  — ,  macht  die  Durehschneidung  dieses  (Gefäss-)  Nierennerven 
Polyurie.  Das  Centrum  der  Nieren  Vasomotoren  liegt  am  Roden  des  4.  Ven- 
trikels (etwas  unterhalb  des  Mclituriecentrums),  dessen  Verletzung  (PiqAre)  stärkste 
Diurese  erzeugt  Es  ist  daher  verständlieh,  dass  im  Verlaufe  der  verschiedensten 
Nervenkrankheiten,  vor  allem  bei  Hysterie,  zeitweise  Polyurie  vorkommt  Ist 
die  pathologisehe  Einwirkung  auf  das  Nervensystem  dauernder  Natur,  wie  bei 
Erkrankung  der  Medullu  oblongata  und  der  ihr  benachbarten  Theile  des  Central- 
nervensystenis,  so  ist  damit  eine  anhaltende  Polyurie  die  natürliche  Folge;  die 
symptomatische  vorübergehende  Polyurie  ist  jetzt  in  einen  dauernden  Zustand 
umgewandelt  in  einen  Diabetes  insipidus. 

Ob  eine  solche  auf  dauernde  Veränderungen  im  Centralnerveu- 
system  zurückführbare,  anhaltende  Polyurie  mit  dem  echten  Diabetes 
insipidus,  dessen  Aetiologie  gewöhnlich  ganz  dunkel  ist,  identificirt  werden 
darf,  scheint  mir  noch  nicht  sicher  entschieden.  Ich  würde  dies  jeden- 
falls nur  dann  für  erlaubt  halten,  wenn  die  Symptome  jener  auf  ana- 
tomisch nachweisbaren  Veränderungen  des  Centrainervensystems  be- 
ruhenden „chronisch-symptomatischen  Pohfitrie"  sich  mit  den  Symptomen 
des  echten  Diabetes  insipidus  in  allen  Einzelheiten  deckten.  Diese 
letzteren  sind:  abnorm  und  dauernd  gesteigerte  Diurese,  d.  h.  Abschei- 
dung  grösserer  Harnwassermengen  als  beim  Gesunden  bei  gleicher 
Flüssigkeitszufuhr,  secundäre  Polydipsie,  blasse  Farbe,  niedriges  speci- 
fisches  Gewicht  des  Urins,  massige  Erhöhung  oder  normales  Verhalten 
der  Ausscheidung  der  festen  Bestandteile  (des  Harnstoffs,  der  Schwefel- 
säure, Phosphorsäure  u.  s.  w.),  temporäre  Erniedrigung  der  Körper- 
temperatur. Die  sonstigen  ah  und  zu  beim  Diabetes  insipidus  beob- 
achteten Symptome,  wie  Salivation  und  ophthalmoskopische  Verände- 
rungen, sind  im  Ganzen  seltene  Complicationen  der  Krankheit,  wahr- 
scheinlich Coeffecte  derselben  vom  Centrainervensystem  aus  wirkenden, 
eine  chronische  Polyurie  erzeugenden  Krankheitsursache. 

Fettsucht  —  Adipositas  universalis. 

Die  Fettsucht  bezw.  Fettleibigkeit  ist  durch  sofort  in  die  Augen 
fallende  Erscheinungen  charakterisirt,  so  dass  die  Erkennung  der  Krank- 
heit mit  zu  den  leichtesten,  fast  immer  schon  vom  Laien  richtig  ge- 
stellten Diagnosen  gehört.  In  ausgesprochenen  Fällen  ist  die  Zunahme 
des  Körpergewichtes  und  Körperu mf an ges  unverkennbar;  das  in  ab- 
normer Menge  angehäufte  Fett  verleiht  hauptsächlich  den  Wangen,  dem 
Kinn,  den  Brüsten,  dem  Bauch,  Gesäss  u.  s.  w.  eine  auf  den  ersten 
Blick  auffallende  Fülle.  Kopf  und  Oberkörper  werden  wegen  Verände- 
rung des  Schwerpunktes  nach  hinten  gehalten,  der  Gang  ist  watschelnd, 
die  Körperbewegungen  erfolgen  langsam  und  schwerfällig.  Die  Haut- 
oberfläche ist  durch  vermehrte  Talg-  und  Schweisssecretion  fettig  glänzend, 
feucht:  durchweg  leiden  die  Fettleibigen  an  Kurzathmigleit. 

Dieselbe  ist  durch  verschiedene  Momente  bedingt.    Schon  die  massenhafte  athmigkait, 
Fettablagerung  im  Mediastinum  hindert  die  Ausdehnung  der  Lungen;  noch  mehr  A,tj™fet*r" 
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ist  dieselbe  eingeschränkt  durch  die  mangelhafte  Bewegung-  des  Zwerchfell»,  die 
gelbst  die  Folge  von  der  Anhäufung  intrnabdominaler  Fettmassen  und  der  Aus- 
bildung einer  (mit  Volumzunahme  der  Leber  einhergehenden)  Fettleber  ist.  Dazu 
kommt  aber  noch,  dass  die  Thätigkeit  de«  Herzens  bei  «1er  Fettsucht  schon  früh 
einen  leichten  Grad  von  Insuffizienz  zeigt. 

Wie  seinerzeit  bei  Besprechung  des  Asthma  cardiale  (Band  I)  ausführlich 
erörtert  wurde,  wird  sowohl  bei  stark  steigendem  als  sinkendem  Blutdruck  in 
den  Arterien  der  Druck  in  den  Pulmonalgefässen  erhöht,  die  Füllung  der  Ca- 
pillaren  der  Lunjrenalveolen  stärker,  damit  die  Wand  derselben  starrer,  und  die 
Athmungsfähigkeit  der  Lungen  erschwert.  Diese  Verhältnisse  machen  eich  schon 
beim  Gesunden  geltend,  so  bei  starker  Muskelarbeit  und  dadurch  bedingter 
Steigerung  des  Blutdrucks ;  aber  sie  werden  leicht  compensirt  durch  entsprechende 
stärkere  Athmung.  die  dem  Gesunden  kaum,  jedenfalls  nur  kurz  zum  Bewußt- 
sein kommt.  Anders  bei  fetten  Individuen !  Schon  die  Krschwening  der  Aus- 
dehnung der  massiger  gewordenen  Thoraxwand  und  die  mangelhafte  Bewegung 
des  Zwerchfells  nach  unten  ist  für  die  Compensation  hinderlich.  Weiterhin 
macht  sich  nun  aber  auch  in  Bezug  auf  die  Athmung  die  zu  erwartende  Insuf- 
ficicnz des  Herzens  geltend.  Dieselbe  ist  die  Folge  der  übermässigen  Anfor- 
derungen, die  im  Laufe  der  Krankheit  an  die  Herzarbeit  der  Fettsuchtigen 
gestellt  werden.  Die  excessive  Zufuhr  von  Nahrung  und  speciell  von  Getränken 
hat  nämlich  zur  Folge,  da.-s  (ganz  abgesehen  von  einer  dabei  stattfindenden 
Blutdruekerhöhung,  die  durch  die  Adaptirung  der  Gefüsse  an  ihren  stärkeren 
Füllungsgrad,  sowie  durch  gesteigerte  Secretion  und  Diffusion  ausgeglichen  werden 
könnte)  das  Herz  wiederholt  grössere  Blutmengen  zu  treiben  hat  und  dabei  mit 
der  Zeit  ermüdet.  Nimmt  man  noch  dazu,  dass  gerade  von  uninässigen  Leuten  mit 
der  Nahrung  gewohnheitsmässig  Herzreize  aller  Art  dem  Körper  zugeführt  werden : 
Thee,  Kaffee  und  Alcoholica,  BO  ist  klar,  dass  nach  allen  Seiten  hin  das  Herz 
zu  stärkerer  Arbeit  gezwungen  wird.  Diesen  grösseren  Anforderungen  wird  das 
Herz  eine  Zeit  lang  durch  stärkere  Thätigkeit  entsprechen,  auf  die  Dauer  aller 
nicht  nachkommen  können,  weil  ihm  nicht  genügend  lange  Erholungspausen 
gegönnt  sind  und  die  Verfettung  des  Organs  (vgl.  Fettherz,  Band  I)  früher  oder 
später  Platz  greift.  Die  Folgen  der  auf  diese  Weise  sich  ausbildenden  Insußl- 
cienz  der  Herzthätigkeil  geben  sich  nun  in  Störungen  der  Athmung  kund:  in 
den  leichtesten  Fällen  dadurch,  dass  bei  irgend  welchen  stärkeren  Körperbe- 
wegungen Kurzalhmigkeit  in  unangenehmer  Weise  zum  Vorsehein  kommt, 
weil  zu  den  schon  angeführten  mechanischen  Hindernissen  der  Ausdehnung  der 
Lunge  bei  fetten  Personen  eine  mit  der  unvermeidlichen  Insufficienz  der  Herz- 
thätigkeit  verbundene  consecutive  Dnickzunahme  im  kleinen  Kreislauf  hinzutritt. 
Die  betreffenden  Individuen  sind  demnach  unter  allen  Uniständen  zur  Dyspnoe 
geneigt;  treten  dazu  vollends  mehr  oder  weniger  plötzliche  Steigerungen  der 
Ansprüche  an  die  Herzarbeit,  beispielweise  in  Folge  von  Muskelanstrengungen 
höheren  Grades,  so  resultirt  eine  so  rasch  erfolgende  Erhöhung  des  Drucks  im 
Pulmonalgefässsystem,  dass  ein  Asthma  cardiale  unvermittelt  sich  einstellt.  Ja 
es  kann  in  solchen  Fällen  zu  akutem  Lungenödem  kommen  und  plötzlicher 
Exitus  letalis  erfolgen. 

dl?rruif*r*D  Ausser  bei  der  besprochenen  Einwirkung  auf  die  Atlnnung  treten 
thätigkeit.  die  Folgen  der  gestörten  Herzthätigkeit  bei  Fettleibigen  auch  sonst 
eclatant  zu  Tage.  Der  Puls  ist  selten  verlangsamt,  gewöhnlich  be- 
schleunigt, arhythmiseh ;  Herzklopfen,  Angina  pectoris  und  besonders 
das  Che yne-Stokes' sehe  Phänomen,  Pseudoapoplexien  intercurriren  im 
Kratikheitsbilde.  Bei  immer  mehr  sinkender  Herzkraft  kommt  es  zu 
Stauimgserscheinungen,  zu  Oedemen,  Magen-  und  Dannkatarrhen ,  Hä- 
morrhoiden u.  ä.;  kurz  es  entwickelt  sich  mit  der  Zeit  der  ganze 
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Symptomencomplex ,  den  wir  seiner  Zeit  als  charakteristisch  für  das 
Fettherz  beschrieben  haben  (Band  I). 

Relativ  häufig  ist  die  Leber  nicht  bloss  durch  Stauung,  sondern  Fettleb«-, 
auch  durch  Fetteinlagerung  vergrössert;  diese  letztere  lässt  sich,  solange 
sie  ohne  Stauung  besteht,  durch  die  weiche  Consistenz  der  Leber  als 
solche  erkennen.  Im  Uebrigeu  verweise  ich  auf  die  früher  gegebenen 
diagnostischen  Regeln,  welche  die  Erkennuug  der  Fettleber  ermöglichen 
(Band  I). 

Eine  gewisse  Disposition  zur  Nervosität  ist  bei  Fettleibigen  unver- 
kennbar; vor  allem  aber  zeigt  sich  bei  den  Kranken  ein  Mangel  an  Wider- 
standskraß des  Organismus,  der  den  Patienten  bei  intercurrenten  fieber- 
haften Krankheiten,  bei  Pneumonien  u  s.  w.  gefahrlich  werden  kann. 

Auch  die  Harnbeschaffenheit  zeigt  Veränderungen  gegenüber  der  hJ5fifc* 
Norm.  Abgesehen  von  einer  eventuellen  Zuckerausscheidung  (in  Folge  m 
der  relativ  häufigen  Combination  von  Fettsucht  und  Diabetes  mellitus) 
kann  die  Wasserausscheidung  verändert  sein.  Häufig  wird  im  Verhält- 
nisj  zur  Flüssigkeitszufuhr  zu  wenig  Flüssigkeit  abgeschieden.  Die  Ursache 
davon  ist  entweder  in  stärkerer  Schweisssecretion,  wozu  der  Fettsüchtige 
besonders  geneigt  ist,  oder  aber  in  einer  Insufficienz  bezw.  Verfettung 
des  Herzens  zu  suchen.  In  letzterem  Falle  wird  eine  Verlangsamung 
des  Blutstroms  in  den  Capillaren  und  speciell  den  Glomerulis  eintreten. 
Die  Folge  davon  ist  eine  Verminderung  der  Harnmenge  und  ein  reich- 
licheres Abfliessen  von  Flüssigkeit  in  die  Lymphgebiete,  die  Gewebe  und 
eventuell  die  Körperhöhlen.  Ein  solches  Missverhältniss  in  der  Zufuhr 
und  Ausfuhr  von  Flüssigkeit  zu  Ungunsten  der  letzteren  spricht  also 
in  der  Regel  für  eine  mit  der  Fettsucht  verbundene  Störung  der  Circu- 
lation  und  Mangelhaftigkeit  der  Selbstregulirung  des  Wasserbestandes 
des  Blutes  und  der  Gewebe,  ein  Verhalten  bei  der  Fettsucht,  das  Ge- 
fahren in  sich  schliesst  und  deswegen  in  prognostischer  Beziehung  sehr 
beachtenswerth  ist 

Wir  kommen  damit  auf  die  Stoffwechselverhältnisse  bei  der  Fett-  w^£i. 
sucht  zu  sprechen ,  die  wenigstens  in  ihren  Hauptpunkten  auseinander-  v"h,f  j"1**' 
gesetzt  werden  sollen,  weil  die  Einsicht  in  dieselben  die  Begründung  Fetuucbt. 
der  Diagnose  der  Fettsucht  wesentlich  erleichtert. 

Wie  in  der  physiologischen  Einleitung  zu  den  Krankheiten  des  Stoff- 
wechsels (vgl.  S.  418  ff.)  auseinandergesetzt  wurde,  ist  der  Stoffumsatz  von  der 
geleisteten  Arbeit  (Muskel-  und  Verdauungsarbeit),  femer  von  der  Grösse  der 
Wärmeabgabe,  vor  allem  aber  von  der  Menge  und  Art  der  zugeführten  Nah- 
rung abhängig.  Wir  haben  gesehen,  dass  hei  der  Muskelarbeit  speciell  stick- 
stofffreies Material  (Glycogen  bezw.  Kohlehydrate  und  Fett)  verbraucht  wird, 
und  dass  letzteres  auch  der  Fall  ist  bei  der  Aufgabe  des  menschlichen  Körpers, 
seine  Eigenwärme  gegenüber  der  Temperatur  der  Aussenwelt  auf  constanter  Höhe 
zu  erhalten.  Es  folgt  daraus,  dass  bei  Einschränkung  der  Muskelarbeit  und 
bei  warmer  AussentemptTatur  der  Verbrauch  an  Fett  und  Kohlehydraten  ceteris 
paribus  geringer  wird,  und  dass  damit  unter  Umstünden  ein  FetUinsatz  erfolgt  In 
weit  bedeutenderem  Maas-«-  hängt  aber  letzterer  von  der  Menge  und  Zusammen- 
setzung der  dem  Körper  einverleibten  Nahrung  ab. 

Die  Nahrungsmittel  bestehen  bekanntlich  in  der  Hauptsache  aus  Eiweiss- 
stoffen,  Fett  und  Kohlehydraten.    Von  diesen   werden  die  Eiweissstoffe  am 
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leichtesten  von  der  Zellthätigkeit  angegriffen,  dann  erst  die  Kohlehydrate  (speciell 
der  Zucker)  und  das  Fett 
An««"/  "on  ^        Zersetzung  tler  Eiweissstoß'e  zerfidlen  die  N- bultigen  Spaltungs- 

F*u  im0"  produete  derselben  in  NH3,  Harnstoff  u.  s.  w.,  während  die  stiekstofflosen  theils 
Körper.  jn  Milchsäure  verwandelt  und  zu  den  Endproducten,  Kohlensäure  und  Wasser, 
weiter  oxydirt  werden,  theils  sich  in  Fett  umsetzen  können.  Oh  letzterer  Vor- 
gang im  Körper  stattfindet,  ist  im  Gegensatz  zu  den  bisherigen  Anschauungen 
neuerdings  wieder  fraglich  geworden.  Dagegen  sind  als  sichere  Quellen  für 
die  Fettbildung  bezw.  Fetlablagerung  im  Körper  das  Nahrungsfett  und  die 
Kohlehydrate  zu  betrachten.  Wir  dürfen  dies  deswegen  annehmen,  weil  Fett, 
dessen  Zusammensetzung  dem  betreffenden  Thierkörper  fremd  ist,  durch  Ver- 
fütterung  zum  Ansatz  gebracht  werden  kann,  und,  wie  Rosexfeld  nachgewiesen 
hat,  auch  nach  den  inneren  Organen  wandert.  Andererseits  ist  die  Umsetzung 
der  Kohlehydrate  in  Fett  dadurch  sicher  erwiesen,  dass  durch  Zufuhr  grosser 
Mengen  von  Kohlehydraten  und  wenig  Fleisch  Fettablagcrung  erzielt  werden 
kann  in  Quantitäten,  die,  selbst  wenn  das  Fett  wirklich  aus  den  vom  Fleisch 
stammenden  N- freien  Atomresten  entstehen  würde,  für  die  Abstammung  aus 
dieser  Quelle  bei  weitem  zu  gross  wären.  Wir  dürfen  sicher  voraussetzen,  dass, 
sobald  die  Kohlehydratzufuhr  den  Bedarf  übersteigt,  die  überschüssigen  Kohle- 
hydrate (soweit  sie  in  den  Glycogendepots  nicht  mehr  Platz  finden)  in  Fett 
umgewandelt  werden  und  dieses  als  Mastfett  angesetzt  wird. 

Sicher  ist,  dass,  wenn  einem  Menschen  in  der  Nahrung  lediglich  Eiweiss- 
stoffe  selbst  in  grösster  Menge  /.ugeführt  werden,  doch  keine  vollständige  Er- 
nährung und  vollends  nie  ein  Ansatz  von  Fett  erzielt  werden  kann.  Dagegen 
tritt  ein  solcher  sofort  ein,  wenn  bei  reichlicher  Eiweissnahrung  genügende  Mengen 
von  Fett  oder  Kohlehydraten  oder  von  beiden  zugleich  zugeführt  werden.  Fest- 
gestellt ist,  dass  das  Nahrungsfett  weniger  leicht  zerstört  wird  als  die  aus  den 
Eiweissstoffen  bei  ihrer  Zersetzung  sich  abspaltenden  stickstofffreien,  kohlenstoff- 
reichen  Atomgruppen.  Stehen  von  letzteren  genügende  Mengen  zur  Verfügung, 
so  wird  der  Zerfall  des  niit  dem  Eiweiss  zugeführten  Nahrungsfettes  vermindert, 
und  kommt  dieses  damit  zum  Ansatz.  Noch  mehr  ist  dies  der  Fall,  wenn  zu- 
gleich Kohlehydrate  zum  Zerfall  bereit  stehen.  Denn  auch  diese  sind  leichter 
verbrennlich  als  das  Fett  und  bewirken  deswegen  im  Körperhaushalt  neben 
einer  Ersparung  im  Eiweissumsatz  (und  zwar  einer  relativ  stärkeren  als  durch 
Fett)  auch  eine  solche  im  Fettzerfall,  so  dass,  wenn  man  zu  den  Mengen  von 
Fleisch  und  Kohlehydraten,  die  den  Bestand  des  Körpers  an  Eiweiss  und  Fett 
auf  constanter  Höhe"  erhalten,  einseitig  Kohlehydrate  zufügt,  ein  Fettansatz  zu 
Stande  kommt. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  dem  Erörterten  zu  Folge  ein  grosser 
Theil  von  Fettsüchtigen  lediglich  der  gewohnheitsmassig  excessiven  und  unzweck- 
mässig gewählten  Ernährung  die  Corpulenz  verdankt.  In  klinischer  Beziehung 
seheint  es  mir  aber  besonders  beachtenswerth  zu  sein,  dass  auch  eine  ganz 
andere  Art  von  Fettwerden  de*  Körpers  vorkommt,  dass  nämlich  unter  Um- 
sfänden  ein  Fettunsalz  mit  Eixeisscerlust  eintritt.  Es  ist  dies  dann  zu  er- 
warten, wenn  neben  einer  Vermehrung  der  Zufuhr  von  Fett-  und  Kohlehydraten 
die  Zufuhr  des  Eiiceisses  auf  ein  sehr  niedriges  Maass  herabgedrüc/ct  wird. 
Denn  obwohl  durch  Steigerung  «1er  Fett-  und  Kohlehydratzufuhr  der  Umsatz 
von  Eiweiss  reducirt  d.  h.  Eiweiss  gespart  wird  und  der  Körper  so  im  Stande 
ist,  auch  bei  niedrigem  Eiweissumsatz  sich  im  Stoffgleichgewicht  zu  halten,  muss 
doch  auf  die  Datier  bei  stark  reducirter  Zufuhr  von  Eiweiss  in  der  Nahrung 
Körpereiweiss  in  Zerfall  gerathen.  Der  eiwei>särmer  gewordene  Organismus  aber 
verfügt  zweifellos  üIkt  eine  geringere  Energie  in  der  Stoffzersetzung,  als  ein 
eiweissreicherer  Köq>er.  Damit  wird  auch  die  Fettzerstörung  geringer  und  bei 
reichlicher  Anwesenheit  von  Fett  und  Kohlehydraten  in  der  Nahrung  Fett  an- 
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gesetzt.  Der  Körper  derartig  fett  gewordener  Individuen  ist  demnach  schwäch- 
licher ,  ter fettet  mehr  und  mehr  auf  Kosten  des  Eiweissbestandes ,  und  diese 
Art  von  Fettsucht  repräsentirt  eine  schwere  Form  gegenüber  der  Fettsucht, 
welche  bei  reichlicher  Zufuhr  von  Eiweiß  neben  Fett-  und  Kohlehvdrategenuss 
zu  Stande  kommt. 

Ist  nach  alledem  zu  reichliche  Aufnahme  von  Nahrung,  speciell  von  Fett-  JSSJtt 
bildnern,  geeignet,  den  Fettansatz  in*  Pathologische  zu  steigern,  so  wird  da.* gtmatigend© 
Zustandekommen  der  Fettsucht  noch  weiter  durch  eine  Reihe  begünstigender  omente- 


Zufuhr  grosser  Mengen  alkoholischer  Gelränke.  Im  Alkohol  wird  dem  Orga- 
niamtia  eine  calorienreiche  (100  Alkohol  liefern  700  Calorien)  N-freie  Substanz 
geboten,  die  im  Körper  fast  vollständig  verbrennt.  Daraus  erhellt  schon  ohne 
Weiteres,  das»  der  Fettansatz  durch  die  Zufuhr  geistiger  Getränke  begünstigt 
wird ;  vollends  ist  dies  der  Fall,  wenn  ein  alkoholisches  Getränk  genossen  wird, 
das,  wie  das  Bier,  daneben  ansehnliche  Mengen   von  Zucker   und  Dextrin 


der  Fettleibigkeit  begünstigender  Factor  ist,   wie  schon  früher  erwähnt,  der 


Calorien  verbrauch  steigert  bis  zu  3000 — 3500  Cal.  (statt  2000 — 2500  Cal.)  und 
der  Muskel  trotz  seines  Aufbaues  aus  eiweissartiger  Substanz  sein  krafterzeugendes 
Brennmaterial  mittelbar  oder  unmittelbar  aus  N-freien  Verbindungen  bestreitet, 
so  i*i  klar,  dass  das  dazu  nöthige  Material  u.  a.  auch  das  Fett  bezogen  werden 
kann ;  in  der  That  kommt  bei  stärkerer  Muskelarbeit  Fett  in  Zerfall.  Fehlt 
die  Muskelbewegung,  so  wird  bei  gleichbleibender  oder  vollends  übermässiger 
Nahrungszufuhr  Fett  angesetzt.  So  ist  es  begreiflich,  dass  Leute,  die  ein  träges 
Leben  führen,  sich  winig  bewegen  und  viel  schlafen,  zum  Fetlwerden  tendiren. 
Auch  geschlechtliche  Enthaltsamkeit  scheint  den  Eintritt  der  Obesitas  zu  be- 
günstigen, wofür  unter  anderem  die  Thatsache  spricht,  dass  Frauen  in  den 
klimakterischen  Jahren  zu  Corpulenz  neigen,  und  Castration  beim  Thier  und 
Mensehen  die  Mästung  auffallend  erleichtert.  Sicher  ist  weiterhin ,  dass  die 
Einwirkung  der  Kulte  auf  die  Haut  die  Zersetzung  des  Fettes  erhöht,  weshalb 
Aufenthalt  in  warmem  Klima  den  Fettansatz  etwas  begünstigt.  Endlich  ist, 
seit  Oertel  darauf  aufmerksam  machte,  durch  tausendfache  klinisch-therapeutische 
Erfahrung  festges teilt,  dass  Wasserenlziehung  (in  allerdings  unerklärter  Weise) 
den  Fetlrerbruuch  unzweifelhaft  steigert. 

Ist  einmal  Fettleibigkeit  eingetreten,  so  trägt  diese  selbst  wieder  zur 
weiteren  Steigerung  der  Corpulenz  bei,  theils  weil  die  Muskelbewegung  dadurch 
erschwert  ist,  theils  weil  die  Wärmeabgabe  von  der  Köq>eroherflüche  aus  durch 
die  dicken  Fettschichten  (als  schlechte  Wärmeleiter)  vermindert  und  damit  eine 
relativ  geringere  Verbrennung  von  Stoffen  zur  Erhaltung  der  Eigenwärme  not- 
wendig ist.  Endlich  könnte  meiner  Ansicht  nach  für  die  Erklärung  des  Zu- 
standekommens  der  Corpulenz  auch  noch  eine  fehlerhafte  Richtung  der  Zeli- 
(hätigkeit,  speciell  eine  krankhafte  Herabsetzung  der  Zellenergie,  in  Betracht 
kommen.  Dieselbe  würde  theils  uls  ererbt,  theils  als  später  erworben  anzusehen 
sein  und  bewirken,  dass  trotz  nicht  wesentlich  vermehrter  Nahrungszufuhr  Fett- 
ausatz erfolgt,  weil  dieselbe  in  Hinsicht  auf  die  verminderte  Zcreetzungsenergie 
der  Zellen  «loch  relatic  zu  gross  ist,  Bestimmungen  der  O, -aufnähme  und 
C02-abgnbe  Ihm  Fettleibigen  hal>en  in  Bezug  auf  die  Oxydationsenergie  bis  jetzt 
zwar  keine  eelatant  beweisenden  Resultate,  aber  doch  soviel  ergel>en,  dass  die 
Zahlen  der  ()2-uuf nähme  und  COa-abgahe  auffallend  tief  gegenüber  den  für  das 
Körperkilo  bei  Gesunden  geltenden  Normalzahlen  liegen.  Eine  Verlangsamung 
des  Stoffweeh-els  in  dem  angegebenen  Sinne  ist  jedenfalls  bei  einem  Theil  der 
Fettleibigen  wahrscheinlich.  Dafür  spricht  auch  die  Erfahrung,  dass  in  manchen 
Familien  leichter  als  in  anderen  bei  den  einzelnen  Familienmitgliedern  Corpu- 
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lenz  zu  Stande  kommt  und  tinhält,  trotzdem  die  Betreffenden  sich  nicht  un- 
zweckmässiger  nähren  und  sieh  auch  nicht  mehr  der  geistigen  und  körperlichen  Ruhe 
hingeben  als  aus  anderen  Familien  stammende  Personen,  die  trotz  reichlicher 
Nahrungszufuhr  u.  ».  w.  mager  bleiben.  Auch  das  Factum,  das«  in  manchen 
Fällen  die  Fettsucht  in  frühester  Jugend  sich  entwickelt  und  kaum  einzu- 
dämmen ist,  und  trotz  Nachlass  des  Appetite  nicht  ab-,  sondern  gar  zunimmt, 
wäre  in  diesem  Sinne  zu  deuten,  ebenso  die  von  Landwirthen  gemachte  Be- 
obachtung, dass  unter  den  Hausthieren  gewisse  Racen  leichter  gemästet  wenlen 
können  als  andere.  Es  scheint  mir  bei  der  Fettsucht  ein  ähnliches  Verhalten 
der  Zollthätigkeit  wie  beim  Diabetes  mellitus  vorzuliegen,  insofern  als  die  Zellen, 
nachdem  sie  einmal,  sei  es  durch  eine  angeborene  Disposition,  sei  es  durch 
spätere  Einflüsse,  in  die  falsche  Thäligkeitsrichtung  gerathen  sind,  schwer  au? 
letzterer  herauszubringen  sind  und  leicht  wieder  in  dieselbe  zurückfallen,  so- 
bald begünstigende  Momente  hiefür  geboten  sind. 

Bei  der  Differentialdiagnose  der  Fettsucht  kommen  nur  sehr  wenige 
Krankheiten  als  Zustände,  die  eine  Adipositas  fälschlicher  Weise  an- 
nehmen lassen,  in  Betracht,  indem  das  Bild  der  allgemeinen  Lipomatosis 
so  charakteristisch  ist,  dass  sie  kaum  mit  anderen  Zuständen  verwechselt 
werden  kann.  Es  genügt  daher,  wie  ich  glaube,  anzuführen,  dass  Fett- 
sucht vorgetäuscht  werden  kann  durch  Pseudomuskelhypertrophie,  durch 
allgemeines  Hautemphysem  und  Hautödem.  Das  Hautemphysem  ist 
durch  das  Vorhandensein  von  Crepitation,  das  Oedem  durch  die  teigige 
Beschaffenheit  der  Haut  mit  dem  bekannten  Palpationsresultat  jeder 
Zeit  leicht  und  sicher  zu  erkennen.  Wichtig  ist  allerdings,  stets  der  früher 
erörterten  relativ  häufigen  Combination  von  Adipositas  uud  Oedem  in 
den  späteren  Stadien  der  Fettsucht  eingedenk  zu  sein.  Doch  ist  es 
auch  hierbei  gewöhnlich  nicht  schwierig,  aus  der  verhältnissmässig  ge- 
ringen Dellenbildung  in  der  Haut  beim  Eindrücken  (gegenüber  dem 
hohen  Grad  der  allgemeinen  Schwellung  der  Körperoberfläche)  das  Vor- 
handensein von  Fettleibigkeit  neben  dem  Hautödem  zu  constatiren. 
Und  ebenso  bedarf  es  einer  nur  sehr  geringen  Aufmerksamkeit,  einen 
Ascites  von  einem  Fettbauch  zu  unterscheiden  oder  eine  Combination 
des  letzteren  mit  Ascites  richtig  zu  erkennen.  Die  in  differential- 
diagnostischer Beziehung  bei  der  Diagnose  der  Fettleber  und  des  Fett- 
herzens gegenüber  anderen  Leber-  und  Herzkrankheiten  ausschlageben- 
den  Punkte  sind  schon  an  anderer  Stelle  ausführlich  besprochen  worden. 


Arthritis  —  Gicht. 

Die  Gicht  beruht,  wie  seit  einem  Jahrhundert  bekannt  ist,  auf 
einer  Ablagerung  von  Harnsäure  in  den  Geweben,  besonders  in  den 
Gelenken,  und  ist  eine  echte  Stoffwechselkrankheit,  die,  wie  die  soeben 
besprochene  Fettleibigkeit,  hauptsächlich  in  unzweckmässiger,  in  der 
Regel  überreicher  Nahrung-  und  vor  allem  Alkoholzufuhr  wurzelt:  auch 
die  chronische  Bleivergiftung  spielt  in  der  Aetiologie  der  Gicht  eine 
wichtige  Rolle. 

Giehunfaii.  Das  wichtigste,  oft  die  ganze  Krankheit  beherrschende  Krankheits- 
symptom sind  die  „Gichtanfälle'i .  Gewöhnlich  gehen  denselben  als  Vor- 
läufer voraus:  Dyspepsie,  Icterus,  Mattigkeit,  Beklemmung,  Herzklopfen, 
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Schlaflosigkeit,  Parästhesien,  ziehende  Schmerzen  in  den  Gliedern,  Pru- 
ritus, Wadenkrämpfe,  Oesophagismus  u.  a.  —  Symptome,  die  keinen 
nenneuswertheu  diagnostischen  Werth  haben ,  da  sie  sehr  vager  Natur 
sind  und  zuweilen  auch  ganz  fehlen  können,  so  dass  der  erste  Anfall 
unvermittelt  eintritt.  Dieser  selbst  ist  charakterisirt  durch  eine  äusserst 
schmerzhafte  Affection  der  Gelenke;  fast  immer  (sicher  in  2/s  der  Fälle) 
wird  zuerst  ein  Gelenk  und  zwar  das  Metatarsophalangeaigelenk  einer 
grossen  Zehe  betroffen  (Podagra).  Das  befallene  Gelenk  schwillt  (zum 
Theil  durch  den  Erguss  einer  trüb-serösen  Flüssigkeit  in  das  Gelenk) 
an;  die  dasselbe  bedeckeude  Haut  röthet  sich,  wird  heiss,  gespannt  und 
leicht  ödematös.  Dabei  besteht  massiges  Fieber,  das  seine  höchste  In- 
tensität nach  einigen  Tagen  erreicht  und  unter  Schweissausbruch  lytisch, 
selten  kritisch  abfällt,  Der  Anfall,  fast  immer  Nachts  einsetzend,  macht 
den  Tag  über  Besserbefinden  Platz,  um  die  nächste  Nacht  aufs  Neue 
einzutreten.  Nach  ungefähr  einer  Woche  verschwinden  die  Anfälle  und 
kehren  erst  nach  kürzeren  (wochenlangen)  oder  längeren  (bis  zu  Jahren 
dauernden)  Pausen  meist  im  Frühjahr  oder  Herbst  wieder,  erst  im  früher 
afficirt  gewesenen  Gelenk,  später  auch  in  anderen  Gelenken:  dem  Hand- 
gelenk, den  Gelenken  der  Finger,  speciell  des  Daumens  (Chiragra),  dem 
Kniegelenk  (Gonagra),  den  Schlüsselbeingelenken  (Cleidagra)  u.  s.  w. 
In  den  späteren  Stadien  der  Gicht  ist  nicht  mehr  bloss  ein  Gelenk, 
sondern  sind  mehrere  Gelenke  ergriffen.  Mit  den  Schmerzanfällen 
schwindet  auch  die  Geschwulst  in  der  Gelenkgegend  unter  Jucken  und 
Abschuppung  der  Haut,  die  überhaupt  bei  der  Gicht  in  besonders  hohem 
Grade  und  primär  entzündet  zu  sein  pflegt,  zuweilen  sogar,  ohne  dass 
das  Gelenk  selbst  afficirt  ist,  primär  in  der  Umgebung  des  Gelenks 
von  den  Gichtablagerungen  betroffen  wird.  Besonders  im  Unterhaut- 
zellgewebe der  Ohrmuscheln  (in  ca.  1  4  der  Fälle)  erscheinen  die  Gicht- 
tophi,  von  ectasirten  Venen  umgeben,  abgelagert:  ebenso  sind  übrigens 
an  den  Extremitäten  mehr  die  das  Gelenk  umgebenden  Weichtheile  als 
das  Gelenk  selbst  der  erste  Sitz  der  Gichtknoten,  die  gewöhnlich  erst  £,otin. 
l>ei  weiterer  Vergrösserung  auf  die  Gelenkkapsel  und  die  Gelenkknorpel 
übergreifen.  Mit  dem  Gichtanfall  treten  zuweilen  Vergrösserung  der 
Leber  und  Milz,  Herzklopfen  und  Arhythmie  des  Pulses  ein. 

Sowohl  bei  Personen,  die  an  typweben  Gichtanfälleu  gelitten  haben,  als  Qiehtflnger. 
auch  bei  solchen,  die  an  chronischer  irregulärer  Gicht  leiden,  besonders  beim 
weiblichen  Geschlecht,  findet  man  nicht  selten  eine  ei genthüm liehe  Verbildung 
der  Finger:  erhsen förmige,  durch  Knochenwucherung  (nicht  Uratnblagerung)  er- 
zeugte Verdickungen  der  Kndphalangeal'.'elenke  der  Finger  (llEiiERUENsche 
Knoten),  die  mit  der  Gicht  in  genetischen  Zusammenhang  gebracht  werden;  ob 
mit  Recht,  ist  übrigens  noch  nicht  entschieden. 

Bedeutungsvoll  für  die  Diagnose  sind  die  Veränderungen  des  Harns,  ^SSmnmm 
Die  im  Urin  ausgeschiedene  Harnsäure  erwies  sich  nach  früheren  quan- 
titativen Bestimmungen  in  den  Anfallzeiten  als  reducirt,  um  später  wieder 
zu  steigen.  Da  nun  Garrod  und  verschiedene  andere  Aerzte  ausserdem 
mittelst  des  Fadenexperiments  einen  gesteigerten  Harnsiluregehalt  des 
Blutes  nachwiesen,  so  lag  der  Schluss  nahe,  dass  bei  der  Gicht  die  Aus- 
scheidung der  Harnsäure  im  Anfalle  gestört  sei,  d.  h.  dass  es  sich  bei  den 
Arthritisanfällen  um  eine  periodische  jinstauung  der  Harnsäure  im  Blute 
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r  Neuere  Untersuchungen  (W.  His,  Vogel,  Magnts-Levy  h.  a.)  haben 
nun  aber  ergeben,  dass  die  Verhältnisse  nicht  so  einfach  liegen.  Allerdings 
wurde  bestätigt,  dass  die  Harnsäure  im  Blute  von  Gichtkranken  dauernd 
in  reichlicher  Menge  enthaften  ist,  während  im  Blut  des  Gesunden  Harn- 
säure nur  in  minimalen  Quantitäten  sich  findet.  Aber  auch  in  anderen 
Krankheiten:  bei  der  Leukämie  und  Bleivergiftung,  bei  Niereukrank- 
heiten  u.  a.  wurden  höhere  als  normale  Werthe  der  Harnsäure  im  Blute 
gefunden,  so  dass  die  Anwesenheit  grösserer  Mengen  von  Harnsäure 
im  Blute  der  Gichtkranken  nicht  als  pathognostisch  angesehen  werden 
darf.  Ausserdem  konnte,  im  Gegensatz  zu  den  seit  Garrod's  Unter- 
suchungen geltenden  Anschauungen,  keine  Steigerung  des  Harnsiiure- 
gehults  des  Bluts  im  Anfall  nachgewiesen  werden,  und  auch  die  alte 
Garrod' sehe  Lehre  von  der  verminderten  Alkalescenz  des  Blutes  der  GiclU- 
kranken  und  des  damit  in  Zusammenhang  stehenden  Unvermögens 
des  Blutes,  die  harnsauren  Salze  in  Lösung  zu  erhalten,  hat  sich  als 
unrichtig  erwiesen. 

Was  ferner  die  Ausscheidungsverhältnisse  der  Harnsäure  im  Urin 
bei  der  Gicht  betrifft,  so  geht  aus  den  neuesten  Untersuchungen  hervor, 
dass  die  Harnsäureausfuhr  einige  Tage  vor  dem  Anfall  wahrscheinlich 
eine  Abnahme,  jedenfalls  aber  NM  bezw.  unmittelbar  nach  dem  Anfall 
eine  Steigerung  erfährt;  letztere  ist  von  dem  Gesammteiweissumsatz  un- 
abhängig. In  gewissen  Perioden  der  Krankheit  findet  eine  Stickstoff- 
retention  statt,  die  nicht  mit  entsprechender  Gewichtzunahme  einher- 
geht; nach  dem  bis  jetzt  vorliegenden  Untersuchuugsmaterial  kann 
diese  Erscheinung  übrigens  nicht  als  eine  für  den  Gichtprocess  spe- 
eifische  gedeutet  werden. 

Zweifellos  ist  l>ei  »1er  Gicht  der  Stoffwechsel,  speciell  der  N-stoffwechsel 
in  Unordnung  gerathen.  so  dass  Zeiten  von  Stiekstoffansammlung  mit  Zeiten  von 
N -Verlust  abwechseln;  zum  Theil  kommt  hierbei  eine  geringere  Ausnutzung 
der  Nahrung  im  Verdauungskanal  in  Betracht.  Sichergestellt  ist  weiterhin 
eine  gegenüber  dem  normalen  Verhalten  dauernde  Vermehrung  der  Harnsäun*- 
mengeu  im  Blut.  Mit  diesem  Factum  ist,  obgleich  ein  erhöhter  Harnsäuregehall 
des  Blutes  auch  bei  anderen  Krankheilen  beobachtet  wird,  hei  der  Erklärung 
des  Wesens  der  Gieht  zu  rechnen.  Da  eine  Uebcrproduetion  der  Harnsäure 
bei  Gichtkranken  zum  mindesten  unwahrscheinlich  ist,  so  muss  an  eine  festere 
Bindung  der  Harnsäure  im  Blut  oder  daran  gedacht  werden,  dass  die  Nieren 
zur  Aussrhciduiur  derselben  erst  dann  befähigt  sind .  wenn  die  „Harnsäure- 
spannung"  im  Blut  einen  stärkeren  Grad  erreicht  halt.  Dies  kann  in  rein 
funetionellen  Störungen  der  Nierenzellenthätigkeit  In-gründet  nein,  wird  aber 
jedenfalls  auch  durch  die  bei  der  Gicht  so  häufige,  zum  Wesen  der  Krankheit 
gehörende  Granularatrophie  »1er  Nieren  (s.  u.),  die  sieh  allmählich  aus  einer 
Affeetion  der  Epithelien  der  Tubuli  contorti  zu  entwickeln  scheint,  begünstigt. 

Hin  Theil  der  überreichlich  cireulirenden  Harnsaure  wird  in  die  Gelenke 
die  Haut  etc.  abgelagert  und  erzeugt  hier  als  chemisches  Gift,  wie  die  Injections- 
versuche  von  Freiuweiler  und  Efa  mit  saurem  harnsaurem  Natron  ergaben, 
im  Gewebe  Nekrose,  Entzündung  und  bindegewebige  Umkapselung  der  Harn- 
Bfturedopot*.  Warum  aber  bei  der  Gicht  die  harnsauren  Salze  aus  dem  Blut 
nach  den  Gelenken  etc.  attrahirt  und  abgelagert  werden,  i-t  vorderhand  nicht 
autgeklärt,  wie  wir  überhaupt  bekennen  müssen,  das«  die  bis  jetzt  über  das 
Zustandekommen  und  das  Wesen  der  Gieht  gewonnenen  Anhaltspunkte  mehr 
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negativer  Natur  sind  und  jedenfalls  noch  nicht  die  Aufstellung  einer  befriedi- 
genden Gichttheorie  erlauben. 

Die  Diagnose  der  in  den  geschilderten  charakteristischen  Anfällen 
verlaufenden  Gelenkgicht  ist  wegen  des  so  sehr  typischen  Verlaufs  der 
Paroxysmen  (typische,  reguläre,  acute  Gicht)  im  Allgemeinen  leicht. 
Schwieriger  ist  die  Diagnose,  wenn  die  acuten  Gichtanfälle  mit  der  Zeit  Cb^ffM 
ihre  Gleichmäßigkeit  in  Bezug  auf  Eiutritt  und  Dauer  verlieren  und 
eiuen  mehr  schleppenden  Charakter  annehmen  oder,  wenn  die  Gelenk- 
gicht (wie  dies  besonders  bei  heruntergekommenen  Individuen  oder  im 
Verlauf  der  chronischen  ßleiintoxication  beobachtet  wird)  von  Anfang 
an  ohne  ausgesprochene  Anfälle  verläuft  (chronische,  atypische  Gicht). 
Je  öfter  sich  die  Gichtanfälle  bei  der  acuten  Gicht  wiederholt  haben, 
je  chronischer  die  Gicht  wird,  um  so  mehr  bilden  sich  die  aus  Uraten  be- 
stehenden Gichtknoten  aus.  Mit  ihrem  Wachsthum  kommt  es  zu  immer 
stärkeren  Functionsstörungen  und  Missstaltungen  der  Gelenke,  Ankylosen, 
Subluxationen  u.  s.  w.;  Schleimbeutel  und  Sehnen  nehmen  an  der 
gichtischen  Veränderung  Theil.  Wie  der  Knorpel,  kann  auch  die  Haut 
in  Folge  der  Uratinfiltration  nekrotisch  werden;  es  kommt  dann  zur 
Bildung  von  Fissuren,  Fisteln  und  Geschwüren,  aus  denen  nekrotische 
Gewebsfetzen  und  Harnsäure  bezw.  harnsaures  Natron  ausgeschieden 
werden,  so  dass,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  die  ganze  Extremität  mit 
Uratkrystallen  bedeckt  erscheinen  kann. 

Mit  der  Gicht  wird  auch  die  Entstehung  gewisser  Augenaffektionen  in  u££f*£tn 
näheren  Zusammenhang  gebnicht,  so  insbesondere  die  meistens  in  Anfällen  auf- 
tretende umschriebene  Entzündung  der  Sclera  zwischen  Homhautrand  und 
Aequator;  zeigt  sieh  eine  buckelartige  Erhebung  an  der  entzündeten  Su-lle  der 
I>">lerhnut,  so  wäre  eine  solche  als  ein  kleiner  Gichtknoten  anzusehen.  Manch- 
mal treten  in  entsprechenden  Zwischenräumen  Entzündungsherde  um  die  ganze 
Hornhaut  herum  auf  (Scteritis  migrans).  Im  Zusammenhange  mit  der  Er- 
krankung der  Sklera  kann  sieh  eine  sog.  Sclero- Keratitis  oder  eine  Iritis  mit 
den  entsprechenden  Folgezuständen  einstellen.  Eine  Iritis  kann  übrigens  auch 
für  sich  uliein  auftreten.  Das  Vorkommen  von  Katarakt  und  Glaukom  bei 
Gicht  dürfte  ohne  Zweifel  mit  Circulationstörungen  in  Verbindung  stehen,  die 
durch  eine  bei  der  Gicht  ja  so  häufig  beobachtete  Atheromatose  der  Gefässe 
hervorgerufen  werden  können. 

Auch  die  inneren  Organe  erkranken  sehr  gewöhnlich  im  Verlauf  der 
Gicht  (viscerale  Gicht).  Dyspeplisclw  Erscheinungen,  Cardialgien,  Erbrechen  visceral« 
sind  theils  rein  nervöser  Natur,  d.  h.  durch  die  auch  das  Nervensystem  mit-  1,lcbt- 
betreffende  Ernährungsstörung  bedingt,  theils  Folge  der  diätetischen  Excesse, 
die  von  Gichtkranken  gewöhnlich  begangen  werden  und  seiner  Zeit  die  Aus- 
bildung der  Gicht  veranlassten.  Wie  die  Cardialgien  zum  Thcil  auf  abnorme, 
durch  den  GHchtprocem  veranlasste  Irritation  des  Nervensystems  zu  beziehen  sind, 
so  gilt  die*  auch  von  den  vielfach  beobachteten  Neuralgien  und  neurastheni- 
schen  Zuständen,  die  sich  im  Verlauf  der  Gicht  einstellen.  In  vereinzelten 
Fällen  sind  von  der  Wirbelsäule  ausstrahlende  Schmerzen  als  Folge  eine  gichti- 
schen Spondylitis  (speeicll  der  Halswirlx*lsäulc)  oder  von  einer  Uratausseheidung 
in  den  Kückcninnrkshäutcti  beobachtet  worden.  Ob  die  bei  Gichtkranken  vor- 
kommenden Kopfschmerzen,  Ohnmächten,  psychischen  Slörungen  und  epilepti- 
schen Anfälle  auf  eine  mit  dem  Gichtprozess  zusammenhängende  Ernährung- 
störung  de*  Gehirns  („Hirngicht'')  zurückgeführt  werden  dürfen,  lasse  ich  dahin- 
gestellt.    Sicherer  scheinen  mir  von  dem  Gichtprozess  die  Gefässcerändet  ungen 
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abzuhängen,  die  man  im  Verlaufe  der  Gicht  selbst  bei  ganz  jugendlichen  Indi- 
viduen findet,  Es  handelt  sich  dabei  lediglich  um  aÜieromatöse  Veränderungen, 
die  sich  als  Folge  der  Allgemeinen  Ernährungstörung  ausgebildet  haben.  Wenn 
es  auch  schon  gelungen  ist,  in  den  Concretionen  der  Artcrienwand  Hamsäüre- 
ablagerungcn  chemisch  nachzuweisen,  so  sind  dies  doch  sieher  grosse  Ausnahme- 
fälle; ich  seihst  konnte  in  einem  Fall  von  exquisiter  Gicht  bei  einem  jungen 
Mann,  dessen  periphere  Artherien  dicke  Kalkplatten  in  der  Wand  aufwiesen, 
trotz  aller  Bemühungen  Harnsäure  nicht  constatiren.  Mit  der  Gefässatheroma- 
toae  Hand  in  Hand  gehend  finden  sich  Herzklappenfehler,  Fettherz  und  Con>- 
nararterienatheroin  mit  ihren  Folgen  u.  s.  w.  In  den  Venen  hat  man  im 
Anschluss  an  Gichtanfülle  Thrombose  und  Phlebitis  beobachtet.  Von  Seiten 
der  Respirationsorgane  sind  Asthma,  Pleuritiden  und  Pneumonien  im  Zusammen- 
hang mit  Gicht  beobachtet  worden,  so  dass  letztere  während  des  Verlaufs  eines 
Gichtanfalls  oder  in  unmittelbarem  Anschluss  an  einen  solchen  auftraten  und 
sich  in  späteren  Anfällen  wiederholten.  Es  ist  möglich,  dass  in  den  unter  «lern 
Einfluss  der  Gicht  abnorm  ernährten  Geweben  die  Entzündungskeime  leichter 
haften  und  wirksam  werden,  und  dass  damit  die  Neigung  der  Gichtkranken  zu 
Entzündungen  überhaupt  in  Verbindung  steht. 

Für  keines  der  aufgeführten  Symptome  der  visceralen  Gicht  ist  übrigens 
der  sichere.  Nachweis  seines  speeifisehen  Gichtcharakters  erbracht  worden.  Die 
Diagnose  der  visceralen  Gicht  gründet  sieh  daher  fast  ausschliesslich  auf  die 
Anamnese  und  die  Beobachtung,  dass  der  Beginn  der  betreffenden  Organ- 
erkrankung mit  einem  GichtanfaJl  zeitlich  zusammenfiel,  oder  stützt  sich  wohl 
auch  nur  auf  die  klinische  Erfnhrung,  dass  Gichtkranke  relativ  häufiger  als 
andere  Kranken  zu  den  genannten  Affectionen  disponiren.  Viel  Werth  haben 
solche  Diagnosen  nicht;  im  Allgemeinen  empfiehlt  es  sich  die  Diagnose  „gichti- 
sche Dyspepsie",  „arthritische  Neuralgie"  u.  s.  w.  nur  dann  stellen,  wenn  jene 
Krankheitserscheinungen  Patienten  mit  zweifelloser  Gicht  betreffen  und  andere 
Ursachen  für  ihre  Entstehung  schlechterdings  nicht  aufzufinden  sind. 

Xi«reogicht  Wichtiger,  weil  der  Gicht  speeifisch  zukommend,  sind  die  Ver- 
änderungen in  den  Nieren.  Dieselben  fehlen  allerdings  zuweilen,  selbst 
nachdem  Jahre  lang  Gelenkgicht  vorhanden  war ;  es  ist  dies  aber  immer- 
hin selten.  In  anderen  Fällen  dagegen  beherrscht  die  „Nierengicht'  das 
Krankheitsbild  so,  dass  die  Nieren  das  piimär  erkrankte  Organ  dar- 
stellen (Ebstein),  ja  vorgeschrittene  Formen  von  Nierengicht  bei  der 
Section  gefunden  werden,  ehe  es  zu  anderen  Zeichen  der  Gicht,  speciell 
zu  Gelenkaffektionen,  gekommen  war.  Anatomisch  charakterisirt  ist  die 
Gichtniere  als  eine  mit  interstitieller  chronischer  Entzündung  behaftete 
Niere.  Dabei  können  alle  Uratablagerungen  in  der  Niere  fehlen;  das 
Zustandekommen  der  Nephritis  ist  in  solchen  Fällen  ähnlich  wie  das 
der  ausgebreiteten  Gefässsclerose  als  eine  Folge  der  gichtischen  Consti- 
tutionsverschlechterung  anzusehen.  Gewöhnlich  aber  lagert  sich  doch 
die  in  der  Gicht  sich  ausscheidende  Harnsäure  in  den  Malpighi'schen 
Kapseln  und  Harnkanaleheu  oder  in  nekrotischen  Herden  des  Nieren- 
gewebs in  der  Rinde,  namentlich  aber  in  der  Marksubstanz,  ab.  Die 
Folgen  dieser  GUhtnephritis  sind  die  gleichen,  wie  die  der  gewöhnlichen 
chronischen  Nephritis:  Albuminurie,  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels, 
Urämie  u.  s.  w.  Das  Vorhandensein  einer  Nephritis  uratica  kann  daher 
aus  den  von  der  Nierenaffection  abhängigen  Symptomen  nicht  er- 
schlossen werden;  dagegen  ist  sie  wenigstens  mit  grosser  Wahrschein- 
lichkeit zu  diagnosticiren,  wenn  sich  zu  einer  eclatanten  Gelenkgicht  die 
Symptome  der  Schrumpfniere  hinzugesellen. 


Digitized  by  Google 


Arthritis  —  Gicht. 


453 


Eine  primäre  Nierengicht  darf  mit  Wahrscheinlichkeit  angenommen 
werden,  wenn  die  Anamnese,  der  Nachweis  hereditärer  Beanlagung, 
einer  unmässigen,  üppigen  Lebensweise  oder  einer  ausgesprochenen 
Bleiiutoxikation ,  die  zu  den  Ursachen  der  Gicht  gezählt  werden  darf, 
für  die  Entwicklung  einer  Arthritis  sprechen  uud  die  Symptome  der 
Nierenerkrankung  die  einer  Nephritis  interstitialis  sind.  Die  Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose gewinnt  an  Sicherheit,  wenn  typisch-gichtische 
Gelenkaffektionen  etc.  dazutreten. 

Wir  kommen  damit  zur  Besprechung  der  Differentialdiagnose,  d.  h.  "jjjjjjj 
zur  Besprechung  der  diagnostischen  Momente,  die  es  uns  ermöglichen, 
gichtische  Affectionen  von  anderen,  ähnlich  verlaufenden  Kraukheits- 
zuständen  zu  unterscheiden. 

Speciell  kann  die  Gelenkgicht  verwechselt  werden  mit  acuten  ent- 
zündlichen Gelenkaffectionen  oder,  wenn  die  gichtischen  Gelenkverände- 
rungen chronisch  geworden  sind  (d.  h.  wenn  es  nicht  mehr  zu  typischen 
Anfällen  kommt  oder  wenn  in  solchen  Fällen  dieselben  von  Anfang  an 
in  schleppender  Weise  auftreten),  mit  chronischen  Gelenkentzündungen, 
speciell  mit  Arthritis  deformans  —  im  Laienpublikum  wird  die  letztere 
allgemeiu  mit  der  Gicht  confundirt.  Abgesehen  von  der  Aetiologie,  die 
ergiebt,  dass  die  A.  deformans  im  Gegensatz  zur  echten  Gicht  über- 
wiegend häufiger  bei  Weibern,  bei  Armen  (A.  pauperum)  und  schlecht- 
ernährten Individuen  vorkommt,  und  auch  entschieden,  wenigstens  in 
den  meisten  Fällen,  eine  Krankheit  des  höheren  Alters  darstellt,  ver- 
halten sich  Entwicklung  und  Aussehen  der  Gelenkaffectionen  anders 
als  bei  der  Gicht.  Bei  der  A.  deformans  treten  die  Schmerzen  weniger 
spontan  als  hauptsächlich  bei  Bewegungen  auf;  die  Deformität  an 
den  Gelenken  ist  in  der  Regel  eine  mehr  gleichmässig  symmetrische 
und  speciell  an  den  Händen,  dem  Lieblingssitz  der  Krankheit,  eine  ge- 
wöhnlich ganz  typische,  sich  äussernd  in  Subluxationen  in  den  Meta- 
carpophalangealgelenken  und  Seitwärtsverschiebungen  der  Finger  nach 
der  Radial-  oder  häufiger  nach  der  Ulnarseite  und  in  Atrophie  der 
Interossei ;  auch  ist  die  Verdickung  der  Gelenkknorpel  und  der  Gelenk- 
kapseln eine  mehr  gleichmässige  als  bei  der  Gicht.  Selbstverständlich 
beziehen  sich  alle  diese  angeführten  Unterscheidungsmerkmale  nur  auf 
die  seltenen  Fälle,  wo  die  Gicht  von  Anfang  an  schleichend,  ohne  das 
Hinzutreten  von  Anfällen  auftritt.  Sind  letztere  neben  den  Gelenk- 
veränderungen ausgesprochen  oder  gingen  der  chronischen  Gelenkgicht, 
wenigstens  in  einem  früheren  Stadium,  solche  voran,  so  kann  von 
einer  Verwechslung  beider  Krankheiten  kaum  mehr  die  Rede  sein.  Unter 
Umständen  lenken  neben  den  Gelenkaffectionen  vorhandene  Gichtknoten 
in  der  Haut,  den  Ohrmuscheln  u.  a.  die  Diagnose  sofort  in  die  richtige 
Bahn. 

Ueber  die  differentialdiagnostische  Unterscheidung  der  einzelneu 
Aeusserungen  der  visceralen  Gicht  von  anderen  nicht  auf  gichtischer 
Basis  beruhenden  Krankheitszustäuden  gleicher  Art  ist  das  Nöthige 
bereits  mitgetheilt. 

Im  Anschluss  an  die  Constitutiouskrankheiten  soll  die  Diagnose 
eiuiger  Krankheiten  abgehandelt  werden,  die  eine  Mittelstellung  zwischen 
diesen  und  den  localen  Krankheiten  gewisser  Gewebe,  besonders  des 
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Knochengewebes,  einnehmen.  Es  sind  dies  die  Arthritis  chronica,  defor- 
mans,  die  Rachitis  und  die  Osteomalacie.  Es  wird  genügen,  die  Haupt- 
anhaltspunkte für  die  Diagnose  dieser  Krankheiten  hervorzuheben ,  da 
dieselben  neuerdings  mehr  Gegenstand  der  chirurgischen  und  gynäko- 
logischen Beobachtung  und  Behandlung  geworden  sind. 


Arthritis  deformans;  chronischer  Gelenkrheumatismus. 

Chronischer  j„  einzelne,,  aber  seltenen  Füllen  sehliessen  sich  die  chronischen  Gelenk - 

beleiiltrneii-  .  .  — .  -     ,  ___  .  . 

an».  affectionen  uircct  an  Attaquen  von  acutem  Gelenkrheumatismus  an,  so  aus* 


man  solche  Fälle  in  der  Annahme,  dass  es  sieh  dabei  um  eine  Fortwirkung  de» 
die  acute  Polyarthritis  veranlassenden  Krankheiteerregers  handle,  speciell  mit 
dem  Namen  des  „chronisch  gewordenen  Gelenkrheumatismus"  bezeichnet.  In 
änderten  Füllen  entwickelt  sieh  die  chronische  rheumatische  Arthritis  ganz  all- 
mählich, steht  in  keiner  Beziehung  zum  acuten  Gelenkrheumatismus,  verdient 
aber  das  Epitheton  rheumatisch  insofern,  als  sie  hauptsächlich  mit  .»Erkältungen", 
Wohnen  in  feuchten  Häusern  u.  s.  w.  in  einem  nicht  zu  leugnenden  genetischen 
Zusammenhang  steht.  Anatomisch  ist  die  Krankheit  durch  Entzündung  der 
Synovialmembran,  Auffaserung  und  bindegewebige  Veränderungen  des  Knorpels 
eharakterisirt,  womit  sich  eine  allmühlich  zunehmende  bindegewebige  (schliesslich 
knöcherne)  Ankylose  des  Gelenks  ausbildet 
Arthritis  Im  Gegensatz  hierzu  wiegen  bei  der  „Arthritis  deformans"  neben  einem 

Knorpel- und  Knochenschwund  (Erweichungsprocessen)  hypeqdastische Wucherungs- 
processe  am  Knorpel  und  Knochen  vor,  so  dass  hierdurch  die  Beweglichkeit 
der  Gelenke  immer  mehr  eingeschränkt  wird  (Defonnationspseudoanky losen),  und 
der  betreffende  Extremitätentheil  in  die  verschiedensten  abnormen  Stellungen: 
Hyperextension,  Subluxation  u.  s.  w.  geräth  (Deformationsluxation).  Die 
Arthritis  deformans  kommt  vor  allem  am  Hüftgelenk,  in  luultiarticulärcr  Form 
am  häufigsten  an  den  Finger-  und  Zehengelenken  v<»r  und  ist  im  Allgemeinen 
eine  Krankheit  des  höheren  Alters. 

Die  Diagnose  der  Arthritis  deformans  gründet  sich  auf  den  Verlauf  der 
Krankheit  und  die  leicht  nachweisbaren  Veränderungen  der  knorplig-knöchernen 
Bestandtheile  der  Gelenke.  Der  Verlauf  ist  gekennzeichnet  durch  den  exfjuisit 
chronischen,  progressiven  Charakter  der  Gelenkaff ection,  die  allmählich  immer 
stärker  «erdende  Steifigkeit  und  Schraerzhaftigkeit  der  Gelenke,  so  dass  die  Be- 
weglichkeit derselben  nach  bestimmten  Richtungen  hin  mit  der  Zeit  unmöglich 
wird.  Werden  die  Gelenke  passiv  bewegt,  so  nimmt  man  knackende  Geräusche 
wahr.  Bei  der  Inspcction  und  Palpation  der  betreffenden  Gelenke  überzeugt 
man  sich  leicht  von  den  mannigfachen  Wucherungen  an  den  Knochen-  und 
Knorpelenden;  die  sonst  bei  der  Gelenkbewegung  t  hat  igen  Muskeln  atrophiren 
allmählich  (namentlich  die  Interossei  und  die  Schul termuskeln). 
Differentw-  In  den  Anfangsstadien  ist  die  Arthritis  deformans  von  dem  chronischen 

Gelenkrheumatismus  schwer  zu  differenziren.  Leichter  ist  dies,  wenn  erst  binde- 
gewebige Ankylose  eingetreten  ist,  die  bei  der  A.  deformans  ausnahmslos  fehlt; 
man  wird  in  solchen  Fällen  bei  passiven  Bewegungen  der  Gelenke  knirschende, 
vom  Reissen  bindegewebiger  Verbindungsfäden  herrührende  Geräusche  wahr- 
nehmen können.  Später  werden  die  Ankylosen  knöchern  und  sind  dann  von 
den  bei  der  A.  deformans  durch  die  Wuchern  ngsproecsse  gebildeten  Defortnations- 
pseudoanky losen  (eine  Verwachsung  der  Gelenkenden  findet  sich  hier  nicht) 
schwer  oder  (bei  vollständiger  Bewegungslosigkeit  des  von  A.  deformans  be- 
fallenen Gelenkes)  gar  nicht  mehr  zu  unterscheiden.  Ebensowenig  ist  eine 
Differerentialdiaguose  möglich,  wenn  der  chronische  Gelenkrheumatismus  oder 
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die  Arthritis  die  Wirbelirelenke  befallen  hat.  Die  anatomischen  Veränderungen 
uiul  Folgezustände  an  den  Wirlndgelenkcn  sind  zwar  bd  beiden  Processen  ver- 
schieden, indem  sieh  bei  der  Arthritis  deformans  knotig  Knochenspangen  auf 
der  Grenze  zwischen  2  Wirbelgelenken  entwickeln,  beim  chronischen  Rheumatis- 
mus der  Wirbelgelenke  datregen  allmählich  eine  bindegewebige!  und  später 
knöcherne  Verwachsung  der  Wirbelgelenke  unter  einander  sich  ausbildet  In 
beiden  Fällen  aber  ist  das  Endresultat  dasselbe,  nämlich  eine  absolute  Unbe- 
weglichkeit  der  gesummten  Wirbelsäule  und  eine  klinische  Unterscheidung  der 
beiden  Zustände  kann  von  vornhern  aufgegeben  werden. 

Ueberhaupt  hat  man  in  neuester  Zeit  die  strenge  Abtrennung  des  „chro- 
nischen Gelenkrheumatismus",  von  der  „Arthritis  deformans"  fallen  lassen  und 
beide  Proecsse  gleichmassig  mit  dem  Namen  der  „multiplen  destmirenden  chro- 
nischen Gelenkentzündung"  bezeichnet.  Wie  beim  acuten  Rheumatismus  Mikro- 
organismen als  Ursache  der  Krankheit  angesehen  werden,  so  hat  man  auch  für 
diese  chronischen  destruirenden  Gelenkentzündungen  angenommen,  dass  ein 
infectiöses  Virus  die  Krankheit  veranlasse;  dementsprechend  hat  man  nach 
Bacillen  in  den  afficirten  Gelenken  gesucht  und  solche  auch  glücklich  gefunden. 
Ob  aber  die  bis  jetzt  in  der  Synoviaflüssigkeit  der  Gelenke  bei  Arthritis  defor- 
mans von  Schüller  u.  A.  nachgewiesenen  Bacillen  die  wirklichen  Erreger  der 
Krankheit  sind,  oder  ob  wir  es  dabei  mit  einer  Art  Trophoneurose  zu  thun  haben, 
wird  die  Zukunft  lehren. 

Osteomalacie. 

Die  Diagnose  «1er  Osteomalacie  gründet  sich  auf  die  Biegsamkeit  des  Skeletrw- 
Knochengerüstes  in  Folge  der  Entkalkung  der  Knochen,  die  in  der  Weise  vor  n  on,Dg*n 
sich  geht,  dass  von  der  Markhöhle  aus  an  der  Peripherie  der  Knochenbälkchen 
die  Halisterese  beginnt  und  immer  grössere  Dimensionen  annimmt,  bis  schliess- 
lich die  Grundsubstanz  des  Knochens  mehr  und  mehr  entkalkt,  homogen,  faserig 
oder  gar  schleimig,  und  das  Knochenmark  hyperplnstisch,  lymphoid,  blutreich 
und  pigmenthaltig  wird.  Die  äusserst«  Rinde  des  Knochens  leistet  am  längsten 
dem  fortschreitenden  Zerfallprocesse  Widerstand  und  bildet  eine  die  entkalkten 
Partien  einsehliessende  Schale;  fällt  auch  sie  der  Entkalkung  anheim  und  ver- 
schwindet mehr  und  mehr  die  Lamellenschichtung,  so  wird  der  Knochen  ganz 
weich  und  nach  allen  Seiten  hin  biegsam.  In  den  Anfangsstadien  der  Entkalkung 
ist  er  wenigstens  brüchiger  als  normal  und  neigt  dementsprechend  zu  Fraeturen 
und  Infractionen.  Die  Biegsamkeit  des  Knochengerüste«  bringt  es  mit  sich, 
dass  in  Folge  des  nuf  dasselbe  einwirkenden  Körperdrucks  und  Muskelzuges 
schon  äusserlich  stark  sichtbare  Fonnverändorungen  des  Skeleta  hervortreten: 
Verkrümmungen  und  Infractionen  der  Ex temi täten,  Kyphosen,  Lordosen  und 
Skoliosen  der  Wirbelsäule,  vor  allem  aber  eine  Verkrümmung  des  Beckens, 
welche  dadurch  charakterisirt  ist,  da>s  das  Promontorium  sich  nach  unten  und 
vorn  senkt  und  der  Kreuzbeinspitze  und  Symphyse  näher  tritt,  die  Darmbein- 
schaufeln verbogen  werden,  das  Os  pubis  einknickt  und  die  Symphyse  schnabel- 
förmig nach  vorn  sich  ausbiegt.  Hierdurch  bekommt  der  Eingang  des  osteo- 
malazischen Beckens  die  bekannte  Kartenherzform,  Y-form,  wie  durch  eine  präeise 
Untersuchung  leicht  constatirt  werden  kann.  Die  Gelenkenden  werden  in  den 
Process  nie  mit  hereingezogen. 

Durch  die  Verladungen  und  Knickungen  der  Knochen  sinken  die  Kranken 
allmählich  förmlich  in  sich  zusammen,  werden  kleiner  und  verkrüppelt.  Diese 
Deformitäten  entwickeln  sich  schrittweise  unter  Schmerzen,  die  von  den  Patienten 
tiefsitzend  im  Kreuzbein,  Rücken  und  in  den  Extremitäten  empfunden  und 
durch  Druck  auf  die  Knochen  gewöhnlich  stärker  werden.    Allmählich  verändert 
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sich  auch  der  Gang;  er  wird  schwankend,  mühsam,  geschieht  mit  kleinen 
Sehritten  unter  gleichzeitiger  Vorschiebung  des  Beekens  oder  auch  watschelnd 
(„Entengang").  In  einem  Theil  der  Fälle  mögen  an  der  Erschwerung  des 
Gehens  auch  mehrfach  cunstatirte  aber  in  ihrem  Zusammenhang  mit  der  Knochen- 
affection  noch  nicht  aufgeklärte  Veränderungen  der  Muskeln  (fettige  Atrophie) 
Schuld  sein.  In  Folge  der  Verbiegung  der  Wirbelsäule  und  des  Brustkorbes 
nimmt  die  Intensivität  der  Re>pimtionsl>ewegungen  ab;  die  in  den  Bronchien 
sich  ansammelnden  Schleimmas>en  werden  schwer  expectorirt,  und  so  kann  sieh 
eine  katarrhalische  Pneumonie  und  Asphyxie  ausbilden,  in  deren  Verlauf  die 
Kranken  zu  Grunde  gehen.  Die  Verbildung  des  Beekens  tritt  vor  allem  ver- 
derbnissvoll während  der  Schwangerschaft  bezw.  bei  Geburten  zu  Tage,  worauf 
nicht  weiter  eingegangen  werden  kann.  Für  die  Diagnose  wichtig  ist  das 
Häufigkeitsverhältniss,  in  dem  die  einzelnen  Knochen  von  der  Osteomalacie  er- 
griffen werden.  Obenan  stehen  in  dieser  Beziehung  das  Becken  und  die  Wirbel- 
säule, dann  der  Brustkorb,  die  oberen  Extremitäten,  die  unteren  Extremitäten ; 
um  seltensten  erkranken  die  Kopfknochen.  Abgesehen  von  den  Schmerzen  und 
Bewegungstörungen  haben  die  Patienten  über  wenig  zu  klagen.  Selten  t>esteht 
Fieber;  die  inneren  Organe  funetioniren  normal.  Ab  und  zu  sind  fibrilläre 
Muskelzuckungen  zu  constatiren;  an  den  Muskeln  der  unteren  Extremitäten, 
speciell  den  Adductoren,  kommen  auf  äussere  Reize  schmerzhafte  Contractioneii 
zu  Stande,  deren  Genesis  bis  jetzt  unbekannt  ist.  Da  im  Krankheitsbild,  wie 
dies  zuweilen  schon  in  frühen  Stadien  der  Krankheit  beobachtet  wird,  auch 
Paresen  (namentlich  in  den  Becken-  und  Oberschen kelmuskeln)  und  gesteigerte 
Sehnenreflexe  auftreten,  so  liegt  der  Gedanke  nahe,  dass  das  Centrainervensystem 
bei  der  Entstehung  der  in  Frage  in  stehenden  eigentümlichen,  schweren  Störung 
im  Stoffwechsel  der  Knochen  eine  Rolle  spiele. 

Die  häufigste  Gelegenheitsursache  der  Entwicklung  der  Osteomalacie  ist 
die  Gravidität;  jede  neue  Gravidität  verschlechtert  den  Zustand,  nachdem  der 
Process  in  der  Zwischenzeit  stillgestanden  oder  sich  sogar  etwas  rückgebildet 
hat.  Charakteristisch  für  diese  puerperale  Form  der  Osteomalacie  ist,  das« 
die  Knochenveränderung.:  n  stets  am  Becken  beginnen  und  erst  von  hier  aus 
auf  die  Wirbelsäule  nach  aufwärts  fortschreiten,  während  bei  der  nicht  puer- 
peralen Osteomalacie,  die  bei  Frauen  und  Männern  vorkommt,  die  Krankheit 
gewöhnlich  an  den  untern  Extremitäten  einsetzt.  Der  Process  verläuft  fast  immer 
fieberlos  und  exquisit  chronisch. 

Von  grösster  Bedeutung  für  die  Diagnose  wäre  es,  wenn  uns  die  eigent- 
liche Ursache  der  Krankheit  bekannt  wäre.  Wir  besitzen  aber  bis  jetzt  sehr 
wenig  Anhaltspunkte  für  die  Erklärung  des  Zusandekommens  der  Osteomalacie. 
Mit  der  Annahme  einer  „allgemeinen  Stoffweehselstörung"  ist  natürlich  nichts 
anzufangen,  aber  auch  mit  der  Aufstellung  einer  „Milchsäuretheorie"  und  ähn- 
lichen Hypothesen  ist  nichts  gewonnen.  Von  einem  festeren  Boden  geht  die 
Theorie  aus,  die  Fehlin«  neuerdigs  über  die  Entstehung  der  puerperalen  Osteo- 
malacie aufgestellt  hat.  Die  Beobachtung,  dass  die  an  osteomalazischen  Frauen 
vorgenommene  Castration  oder  die  PoRRo'sche  Operation,  d.  h.  die  Amputation 
des  schwangeren  Uterus  mit  Entfernung  Wider  Ovarien  das  Leiden  heilte,  der 
einfache  Kaiserschnitt  nicht,  veranlasste  ihn,  anzunehmen,  dass  die  Osteomalacie 
eine  Trophoneurose  der  Knochen  sei,  die  mit  den  Ovarien  in  einem  gewissen 
Zusammenhang  stehe. 

Veränderungen  des  Urins  in  einer  bestimmten  Richtung,  deren  Nachweis 
die  Diagnose  in  den  Anfangsstadien  der  Krankheit  erleichtern  würde,  sind  bei 
der  Osteomalacie  keineswegs  constant.  So  ist  die  Kalkausscheidung  im  Harn 
entgegen  dem,  was  man  erwarten  sollte,  keineswegs  immer  vermehrt,  sondern 
auch  vermindert  gefunden  worden;  in  einem  meiner  Fälle  wurden  zu  gewissen 
Zeiten  sehr  wenig  Kalk,  zu  anderen  offenbar  im  Zusammenhang  mit  dem  Fort- 
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schreiten  des  Processen  abnorm  grosse  Mengen  Kalk  ausgeschieden.  Ebenso 
wurde  die  Abgabt»  der  Phosphorsäure  in  den  ersten  Stadien  der  Krankheit  ver- 
mehrt gefunden.  Aueh  die  Harnsäureseeret ion  war  bald  vermehrt,  bald,  wie  in 
einem  meiner  Fälle,  vermindert.  Und  so  verhält  es  sieh  auch  mit  der  Aus- 
scheidung der  Milchsäure  im  Harn,  die  nach  der  fast  allgemein  gültigen  Ansicht 
die  Auflösung  der  Kalksalze  im  Knochen  bedingen  soll.  Sie  wurde  mehrfach 
im  Harn  von  Osteomalacischen  aufgefunden  und  weiterhin  ihre  Abnahme  bis 
zum  vollständigen  Verschwinden  im  Verlauf  der  Genesung  constatirt;  aber  in 
anderen  Fällen  wurde  sie  vergeblich  im  Harn  gesucht.  Zuweilen  tritt  Eiweiss 
und  speciell  Albumose  (die  ebenso  im  osteomalacischen  Knochenmark,  aber  auch 
im  normalen  gefunden  wurde)  im  Urin  Osteomalacischer  auf;  in  anderen  Fällen 
fehlt  jeder  Eiweissstoff  im  Harn.  Abgesehen  davon  hat  der  Nachweis  von 
Albumosurie  keine  Bedeutung  für  die  Osteomalacie,  da  Albumosen  auch  bei  allen 
möglichen  anderen  Krankheiten  gelegentlich  im  Urin  gefunden  werden. 

Im  ersten  Stadium  der  Krankheit,  solange  nur  tiefsitzende  8chmerzen  D^jj25jJ? 
und  Bewegungstörungen  vorhanden  sind,  die  Infractionen  und  Verlegungen 
der  Knochen  aber  noch  fehlen,  kann  die  (beginnende)  Osteomalacie  mit  chro- 
nischem Rheumatismus,  Knochensyphilis  u.  a.  verwechselt  werden.  Eine  Wahr- 
seheinlichkeitsdiagnose  ist  hier  höchstens  erlaubt,  wenn  jene  vagen  Beschwerden 
während  einer  Schwangerschaft  sich  einstellen  und  andauern  oder  sich  an  eine 
überstandene  Geburt  anschliessen.  Der  Verdacht,  dass  Osteomalacie  sich  ent- 
wickele, wächst,  wenn  in  solchen  Fällen  die  Untersuchung  des  Urins  gelegent- 
lich einmal  entschieden  vermehrte  Kalkausscheidung  und  Milchsäure  ergiebt 
Von  einer  festen  Diagnose  ist  über  in  diesem  Stadium  nie  die  Rede;  sicher  er- 
kennbar wird  die  Krankheit  erst,  wenn  an  dem  Knochengerüst  die  geschilderten 
charakteristischen  Veränderungen  auftreten.  Dann  aber  ist  die  Osteomalacie  auch 
mit  keiner  anderen  Krankheit  zu  verwechseln,  höchstens  mit  myelogenen  Sarkomen 
und  diffusen  h'rebsin/illrationen  im  Knochen,  die,  wie  die  Osteomalacie,  zu 
Spontanfracturen  und  Knochenbiegungen  führen  können,  aber  viel  rascher  und 
pcmiciöser  verlaufen  als  diese.  Mit  Rachiiis  ist  die  Osteomalacie  schon  um 
deswillen  nicht  zu  verwechseln,  weil  sie  erst  im  späteren  Lebensalter  (besonders 
im  3.  und  4.  Jahrzehnt  des  Lebens),  nur  ganz  ausnahmsweise  in  der  frühen 
Kindheit  und  dann  mit  Rachitis  vergesellschaftet  vorkommt.  Ausserdem  ist,  wie 
aus  «1er  folgenden  Aufzählung  der  diagnostisch  wichtigen  Merkmale  der  Rachitis 
hervorgeht,  das  Krankheitsbild  derselben  von  dem  der  Osteomalacie  so  wesentlich 
verschieden,  dass  eine  Differentialdiagnosc  zwischen  den  beiden  Krankheiten  kaum 
je  in  Betracht  kommt. 


Rachitis;  englische  Krankheit. 

Die  liachitis  stellt  eine  Stoff  Wechselerkrankung  dar,  die  sich  in  einer 
Störung  des  normalen  Wacfisthums  der  Knochen ,  speciell  in  einer  mangel- 
haften Verkalkung  und  damit  einem  Weichbleiben  des  wachsenden  Knochen- 
geweies äussert 

Das  normale  Längenwachsthum  des  Knochens  geht  in  der  Weise  vor  Ana- 
sich,  dass  in  dem   der  Diaphyse  nächstgelegencn   Theil   der  Epiphyse  eine  yniu>\°- 
Wucherung  des  Knorpels,  speciell  der  Knorpelzellen,  mit  enchonäraler  Ver-  ronn0*""airn' 
knöcheruny  von  der  Diaphyse  her  stattfindet.   Dementsprechend  findet  man  an  und  rarhi- 
der  Grenze  zwischen  Epiphyse  und  Diaphyse  zwei  schmale  Zonen:  die  Knorpel-  faSfaSh 
wucherungszone  mit  einer  nach  dem  Diaphysenknochen  hin  immer  stärker 
werdenden  Vermehrung  und  Vergrösserung  der  Knorpelzellen  und  eine  Ver- 
kalkungszone, in  welcher  in  die  Grundsubstanz  des  Knorpels  und  die  Kapseln 
der  Knorpelzellen  Kalksalze  eingelagert  werden.    In  diese  verkalkten  Knorpel- 
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masscn  dringen  nun  Knochen  mark  und  Gefässsehlingen  der  Diaphyse  vor,  <lie 
verkalkte  Knorpelgrundsubstanz  bis  auf  wenige  Bälkehen  auflösend.  Hierbei 
werden  die  Knorj>elhöhlen  eröffnet  und  die  Knorpelzellen  fre;,  die,  mit  den 
Markzellen  des  Knochens  vermischt,  Knoehenbilduer  Osteoblasten  werden. 
I^  tzere  legen  sich  nach  Art  eines  einschichtigen  Epithels  an  die  vorerwähnten, 
stehengebliebenen  Bälkehen  der  verkalkten  Knorpelgrundsubstanz  an  und  bilden 
ringsum  diese  jungen  Knochen,  wodurch  die  Verlängerung  der  Diaphysenknochen 
zu  Stande  kommt.  In  die  Dicke  wachsen  die  (langen)  Knochen  normaler 
Weise  durch  die  undere  Art  des  Ossifieationsvorgangs,  die  periostale  Ossifieotion. 
Hierbei  wird  von  der  inneren  Schicht  des  Periosts  immer  neues  Knochengewebe 
producirt,  das  sich  an  den  fertigen  Knochen  anlagert,  während  im  Innern  des- 
selben Knochensubstanz  resorbirt  wird,  und  dementsprechend  die  Markhöhle  sich 
erweitert.  An  den  Bindegewebsknochsn  (Schädel  und  Gesieht.sk  nochen)  endlich 
geht  clie  Knochenbildung  so  vor  sich,  dass  Knochen  aus  Bindegewebe  hervorgeht, 
speeiell  an  den  Rändern  der  Knochen  ein  osteogenes  Gewebe  während  der  Zeit 
des  Wachsthums  bestehen  bleibt,  das  andauernd  neuen  Knochen  bildet. 

Bei  der  Rhachitis  verkalken  die  neugelnldelen  h'nochtnmassen  unvoll- 
ständig sowohl  in  der  periostalen,  Knochen  bildenden  Selücht,  als  in  den 
enchondralen  Wucherung«-  bezw.  Verkalkungszouen.  Diese  letzteren  sind  ver- 
breitert, mit  unregelmäßig  eingestreuten  verkalkten  Herden  versehen;  die  Mark- 
räume ragen  nicht,  wie  in  der  Norm,  bloss  in  den  verkalkten  Knorjiel,  sondern 
weiter  hinein.  Die  Resorption  von  Knoehensuhstanz  in  der  Markhöhle,  die  nor- 
maler Weise  mit  der  Apposition  von  Knochen  vom  Periost  aus  Schritt  hält, 
findet  im  rhachitischen  Knochen  in  exeessivem  Maasse  statt.  Aehnlieh  verhalten 
sich  die  Veränderungen  des  Knochcnwaehsthums  an  den  Bindegew ebsknochen ; 
das  osteogene  Gewebe  an  den  Knochenrändern  verkalkt  nur  mangelhaft,  bleibt 
weich,  und  so  entstehen  weite  Lücken  zwischen  den  einzelnen  Knochentheilen. 

Im  Allgemeinen  charakterisirt  sich  demnach  der  rhaehitisehe  Process  einer- 
seits durch  Bildung  osteoiden,  ungenügend  verkalkenden  Gewebes  und  Besteheii- 
bleiben  desselben,  andererseits  durch  gesteigerte  Knochenresorption.  In  Folge  der 
beschriebenen  Störung  in  der  Knochenbildung  kommen  für  die  Diagnose  der 
Rachitis  sehr  wichtige  Skeletveränderuiigcn  zu  Stande. 
Verinde-  Die  ersten  Erscheinungen  treten  am  Kopf  und  an  den  Rippen  auf.  Am 

"schiele*"1  Schädel  zeigt  sich  schon  von  den  ersten  LelH-nsinonaten  an  die  rachitische  Er- 
krankung als  Craniutabes;  am  exquisitesten  ist  die  Veränderung  am  Hinter- 
haupt in  Form  des  „weichen  Hinterkopfes"  (Elsässek).  Bei  der  Betastung  des 
Schädels  findet  man  an  der  Lambda-  und  Pfeilnaht  durch  Knocheiischwund 
weich  gewordene  Stellen,  die  sich  pergamentartig  dünn  anfühlen.  Ihre  Ent- 
Stehimg  ist  auf  ein  Zusammenwirken  des  rachitischen  Knochen processe*  und  de* 
Druckes  auf  den  Hinterkopf  beim  Liegen  zurückzuführen;  gewöhnlich  bezeichnet 
complete  Kahlheit  den  l'mfang  der  weichen  Partien.  Die  Folgen  der  (Yunio- 
tabes  sind:  Empfindlichkeil  gegen  den  Druck  von  au—n .  Krämpfe  aller  \n. 
l'nmhe  u.  ä.  Die  grosse  Fontanelle,  die  sich  unter  normalen  Verhältnissen 
schon  gegen  die  Mitte  des  zweiten  Lebensjahres  schliesst,  bleibt  länger  offen,  oft 
bis  zum  4.  Lebensjahre:  ebenso  findet  man  die  verschiedenen  Nähte  des  Schädels, 
die  Kronen-,  Pfeil-  und  Lambdanaht,  ungewöhnlich  lange,  oft  noch  nach  Jahren, 
nicht  geschlossen.  Der  Schädel  selbst  nimmt  durch  Abflnchung  des  Os  oeeipi- 
tale,  Verdickung  der  übrigen  Schädel knochen  und  speeiell  durch  das  Hervortreten 
der  Stirn-  und  Seheitelheinhöeker  eine  mehr  viereckige  Form  an  (Tete  earrec». 
Auch  die  Entwicklung  der  Kieferknochen  leidet  unter  dem  Einfluss  der  Rachitis. 
Die  Zähne  brechen  nicht  zur  richtigen  Zeit  hervor,  d.  h.  erst  im  Verlaufe  des 
2.  Ix'bensjahrs  und  zeigen  dann  eine  mangelhafte,  unregelroäs-ige  Schmelzbildung: 
ausserdem  ist  die  Stellung  «1er  Zähm-  durch  die  Kicbrverbildungen  stark  ver- 
ändert.   Die  Seitentheile  des  Unterkiefers  rücken  durch  Muskelzug  nach  innen, 
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der  vor« lern  Thcil  wird  nnch  innen  abgeflacht,  so  dass  die  Schneidezahne  in 
einer  gniilcn  Linie  stehen  und  hinter  die  Zilhne  «les  Oberkiefers  zu  stehen 
kommen,  zumal  «lieser  in  seinem  vorderen  Abschnitt  im  Verlaufe  der  Krankheit 
winklig  abgeknickt  und  nach  von»  vorgetriebeil  wird ;  finden  die  Zähne  heim 
Durchbrechen  nicht  genügend  Platz  für  die  gleichmässige  Bildung  der  Zabnreihe, 
so  kommen  sie  uinvgelmässig  zu  einander,  sj>eeiell  hinter  einander,  zu  stehen. 

Fast  n«»eh  wichtiger  für  die  Diagnose,  als  die  rachitischen  Veränderungen  v<" 
am  Selüulel,  sind  die  etwas  später  (in  «l«  r  zweiten  Hidfte  «h-s  ersten  Lebensjahrs 
Und  später)  sich  ausbiblenden  Deformitäten  des  Thorax:  «Ii«-  an  der  Grenze 
zwischen  KnorjMd  und  Knochen  auftretenden  Anschwellungen  (der  „rachitische 
Rosenkranz"),  «lie  seitliche  Einknickung  des  Brustkorb«»s  mit  schnabelförmigem 
Vorspringen  de«  sternalen  Thorax theiles  (Hectus  carinalum,  Hühnerbrust),  die 
kyi>hotis«  he  oder  seoliotiM-he  Verkrümmung  der  Wirbelsäule,  und  die  exeessive 
Krümmung  «ler  Schlüsselbeine. 

Die  ungefähr  am  Ende  «les  ersten  Lebensjahres  sich  einstellenden  rocht-  Verinde- 
tischen  Vergütungen  der  Extremitäten  charnkterisiren  sich  durch  die  Anschwtl-  ^l*"  ™ 
lunq  der  Eviidtiisen  und  «Ii»'  hoaen  form  ine  Verkrümmung  der  einzelnen  Et-  t»*»it*t*u 
tremitätenknochen ,  «Ii«'  durch  «len  Zug  der  Muskeln  an  den  weichen  Knochen  Becken, 
zu  Stande  kommt.    Besonders  häufig  und  stark   sind  «lie  Deformitäten  an  den 
Beinen  ausgesprochen :  die  Unterschenkel  sind  nach  aussen  gekrümmt ,  in  «len 
schweren  Fällen  von  Rachitis  auch  die  Obersehenkel  nach  aussen  un«l  convex 
Bach  vom  gebogen  (Ü-Beine,  Sähelbeine).    Auch  die  Ann«'  verkrümmen  sich: 
die  Olwrarme  nach  vorn  und  aussen,  «lie  Vorderarme  convex  nnch  der  Dorsal- 
seite hin.    Noch  auffälliger  werden  die  beschriebenen  Deformitäten,  wenn  sieh 
zu  den  Verhütungen  förmliche  Infractionen  gesellen.    Am  Becken  giebt  sich 
die  rachitische  Verbtldung  dadurch   kund,  dass  das   Kreuzbein   stärker  in  die 
Bcckcnhöhle  hineinsinkt,  die  Darmbeinschaufeln  mu  h  vorn  auseinandergehen  und 
die  Acetabula  mehr  nach  vorn  gerichtet  sind.    Gewöhnlieh  ist  das  rachitische 
Becken  platt,  zuweilen  allgemein  verengt  oder  au«'h  \v<jhl  asymmetrisch,  Ver- 
ändern ngen,  die  bei  etwaigen,  im  späteren  Leben  erfolgenden  Geburten  in  jht- 
niciös.T  Weis««  zur  Geltung  kommen. 

Di«*  Kiuichen Veränderungen  gehen  mit  Schmerzen  in  «len  Knochen  heim 
äusseren  Druck  einher,  so  dass  die  Kinder  bei  Bewegungen  od«-r  beim  Auf- 
richten schreien  und  auch  schon  im  Liegen,  spe«i«'ll  wegen  der  C'raniotabes, 
Böhmen  äussern. 

D\*>  aufgezählten  Skeletverän«  lern  ngen  geben  der  Diagnose  d«-r  Rachitis 
ihren  festen  Halt.  Unterstützt  wird  dieselbe  durch  andere  daneben  bestehende 
Krankheitserscheinungen,  die  aber  im  Vergleich  zu  den  Kn«»ch«nveränderungen 
immer  nur  von  untergeordneter  diagnostischer  Bedeutung  sind.  Gewöhnlich  ist 
der  Ernährungszustand  der  rhaehitischen  Kimler  schlecht;  chronischer  Darm- 
kalurrh,  der  «Ii«*  Krankheit  in  d*r  Regel  einleitet,  trägt  zur  Kachexie  bei.  Die 
wichtigsten  Complicationen  im  Gebiete  der  Respirationsorgan.-  sind  Bronchiol- 
kutatrhe  mit  ihren  Folgen  (Atelektase  und  katarrhalischer  Pneumonie)  der  Laryngo- 
spasmus  (s.  Bund  \\  und  die  Tetanie  (s.  S.  842);  allgemeine  Convulsionen, 
Schw«-isse,  speciell  auch  Kopfschweisse,  Milzschwellung  und  intennittirendes  Fieber 
gehören  ebenfalls  zu  den  häufigen  Erscheinungen  im  Bilde  «1er  Rachitis.  Die 
Veränderungen  des  Urins  Rachitischer  sin«l  nicht  charakteristisch :  eine  Vermeh- 
rung «ler  Phosphorsäure-  un«l  Knlkaur-scheidung,  die  früher  als  sicher  galt,  ist 
neuerdings  sehr  zweifelhaft  geworden;  dagegen  ist  eine  abnorm  gros-e  Ausfuhr 
von  Kalk  in  «len  Fäces  nachgewiesen  (Babinsky). 

Eine  Theorie  «ler  Pathogenese  der  Rachitis  auf  «.Uesen  oder  einen  anderen 
Befund  der  Urin-  oder  Kothuntersuchung  hin  zu  formuliren,  hat  sich  aber  bis- 
h«  r  nicht  als  durchführbar  erwiesen.  Noch  am  meisten  Wahrscheinlichkeit  hat 
die  Annahme  einer  infectiösen  Entstehung  der  Rachitis  für  sich;  dafür  sprechen: 
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die  neben  der  Knochenerkmnkung  vorhandenen  Alterationen  innerer  Organe,  des 
Digestions-  und  Respirationstractus,  sowie  de.-*  Nervensystems,  die  häufig  nach- 
weisbare Milzsehwellung,  die  Fieberattaquen  und  die  rheumatischen  polyarthri- 
tischen  Erscheinungen,  endlich  die  von  geographischen  und  klimatischen  Ver- 
hältnissen abhängige  Häufigkeit  der  Krankheit  u.  a. 
DJiagno»e1  ^ur  se^''n  'st  n,im  mi  Zweifel,  ob  Rachitis  oder  eine  andere  ihr  in  ge- 

wissen Punkten  gleichende  Krankheit  vorliege.  80  lange  die  rachitischen  Knochen- 
veränderungen fehlen,  so  lange  also  nur  die  „Vorläufer"  der  Raehitissymptome : 
Venlauungstörungen,  Diarrhoe,  Milzvergrösserung ,  intermittirendes  Fieber. 
Sehweisse  und  Ernährungstörungen  vorhanden  sind,  ist  die  Diagnose  der  Ra- 
chitis schlechterdings  nicht  möglich,  kommt  also  auch  keine  Differentialdiagnose 
in  Betracht.  Höchstens  ist  in  diesem  Stadium  die  Entwicklung  einer  Rachitis 
zu  vermuthen  — -  von  einer  sicheren  Unterscheidung  der  Rachitisdiarrhoc  von 
anderen  Arten  der  Kinderdiarrhoen  u.  s.  w.  ist  keine  Rede.  Auch  später,  nach- 
dem die  Knochen  Veränderungen  voll  entwickelt  sind,  kann  die  Rachitis  mit 
anderen  Krankbcitszuständen  verwechselt  werden.  Zunächst  kann  eine  Kyphose 
unter  Umständen  fälschlich  als  rachitisch  gedeutet  werden  in  Fällen,  wo  es  sich 
um  eine  durch  tuberculöse  Wirbelerkrankung  entstandene  Knickung  der  Wirbel- 
säule handelt.  Abgesehen  davon,  dass  neben  der  rachitischen  Kyphose  eine 
Missbildung  des  Thorax,  die  Hühnerbrust,  der  rachitische  Rosenkranz  u.  s.  w„ 
nachzuweisen  sind,  unterscheidet  sieli  diese  Art  von  Kyphose  von  der  durch 
tubereiüös-cariöse  Wirbelerkrankung  bedingten  dadurch,  dass  die  Verkrümmuni/ 
der  Wirbelsäule  nie,  wie  bei  jener,  schar  [winklig  ist.  Eine  weitere,  zuweilen 
sich  aufdrängende  Frage  ist,  ob  man  einen  durch  Rachitis  veränderten  Schädel 
oder  einen  Hydrocephalus  vor  sich  habe.  Bei  der  ausgeheilten  Rachitis  wird  nämlich 
ein  ungewöhnlich  grosser  Schädel  vorgetäuscht,  weil  die  Stirn  und  Schläfenbeine 
stärker  hervortreten,  die  Gesichtsknochen  durch  die  früher  beschriebene  Verkrüm- 
mung verkürzt  erseheinen,  und  der  übrige  Körper  häufig  sich  schlecht  entwickelt 
und  schon  wegen  der  Verkrümmung  der  Knochen  zwerghaft  bleibt.  Eine  genauere 
Untersuchung  der  Schädelverhältnisse  und  eine  Messung  des  Schädelumfangs 
bringt  übrigens  rasch  Klärung  in  die  Diagnose.  In  dem  Stadium  der  Rachitis, 
in  dein  die  Fontanellen  noch  offen  sind,  hat  die  Differentialdiagnose  grössere 
Schwierigkeiten.  Der  Umstand,  dass  bei  dem  rachitischen  Schädel  sjieciell  di»» 
Hinterhauptsschuppe  verdünnt  ist,  und  die  an  die  offenbleibenden  Fontanellen 
und  Nähte  angrenzenden  Knoehenränder  wallartig  verdickt  erscheinen,  vor  allem 
aber  dass  der  Schädelumfang  beim  Vergleich  mit  dem  gesunder,  gleichalteriger  Kinder 
trotz  der  scheinbaren  Zunahme  in  Wirklichkeit  doch  nicht  grösser  ist,  das  Fehlen 
der  Abflachung  der  Augenhöhlen  und  der  Transparenz  des  Schädels  und  endlich 
die  normale  Entwicklung  der  geistigen  Fähigkeiten  entscheiden  im  Zweifelfalle 
gegen  das  Vorhandensein  von  Hydrocephalus.  Betont  soll  übrigens  sein,  da«*s 
letzterer  erfahrungsgemäss  mit  Rachitis  combinirt  vorkommt.  Die  in  anatomischer 
Beziehung  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  rachitischen  Processe  bietende  Epi- 
physenveränderung  bei  hereditär  syphilitischen  Kindern  kann  in  ihren  klinischen 
Erscheinungen  mit  den  rachitischen  Epiphysenveränderungen  nicht  verwechselt 
werden.  Sie  führt  zu  einer  nekrotischen  Ablösung  der  Epiphysen,  die  sieh  durch 
abnorme  Verschieblichkeit  der  Fragmente  und  Schmerz  bei  passiven  Bewegungen 
kundgiebt,  und  findet  sich  hauptsächlich  am  unteren  Ende  des  Femur. 
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Vorbemerkungen;  allgemeine  Grundätze. 

Unter  dem  Namen  der  Infectionskrankheiten  fasst  man  heutzutage 
eine  grosse  Gruppe  von  Krankheiten  zusammen,  deren  Wesen  in  der 
Wirkung  eigenartiger  Giftstoffe  besteht,  die  von  gewöhnlichen  chemischen 
Giften  unterschieden  sind  durch  die  Fähigkeit,  sich  innerhalb  des  kranken 
Körpers  oder  auch  ausserhalb  desselben  zu  vermehren  und,  in  den 
menschlichen  Körper  gelangend,  diesen  in  einen  dem  jeweiligen  Infec- 
tionsstoff  entsprechend  specifischeu,  typisch  ablaufenden  Krankheitszu- 
stand zu  versetzen.  Die  Wirkung  der  Infoctionsstoffe  kann  nur  mit 
der  Annahme,  dass  dieselbe  in  einer  Invasion  von  Mikroorganismen  in 
den  Körper  bestehe,  in  befriedigender  Weise  erklärt  werden.  Dafür 
spricht,  abgesehen  von  der  diese  Annahme  wenigstens  wahrscheinlich 
machenden,  nicht  autochthonen  Entstehung  der  Infectionskrankheiten, 
das  Auftreten  der  einzelnen  Infectionskrankheiten  in  Endemien  und 
Epidemien,  die  gewöhnlich  lange  Dauer  der  zur  Reifung  des  Giftes 
noth wendigen  Incubationszeit ,  vor  allem  aber  der  Umstand,  dass  für 
eine  gewisse  Zahl  von  Infectionskrankheiten  specifisch  wirkende  Mikroorga- 
nismen als  Krankheitserreger  umculerleglich  nachgeiciesen  sind. 

R.  Koch,  dem  wir  in  letzterer  Beziehung  gnnz  Ausserordentliches  zu  ver- 
danken hnbcn,  hat  als  Forderungen,  die  man  zu  stellen  hat,  um  bestimmte  Bac- 
terien  als  specifische  Erreger  einer  Infeetionskrankheit  erklären  zu  können,  be- 
zeichnet: die  Auffindung  desselben  Mikroorganismus  in  allen  Fällen  der  ent- 
sprechenden Krankheit,  die  Beschränkung  seines  Vorkommens  auf  die  letztere, 
die  Möglichkeit,  aus  der  VertheUungs-  und  Wirkungsweise  der  als  specifisch 
pathogen  angenommenen  Bacterienart  den  Symptomencomplex  der  betreffenden 
Krankheit  zu  erklären  und  endlich  durch  Uebertragung  der  künstlich  rein- 
gezüchteten Bacterien  auf  andere  Organismen  eine  der  ursprünglichen  Krank- 
heit gleiche  Affection  in  letzteren  zu  erzeugen.  Diesen  Forderungen  entspricht 
das  Verhalten  der  einzelnen  pathognen  Bacterien  noch  keineswegs  in  allen 
Punkten;  indessen  ist  hieran  theils  die  Unzulänglichkeit  unserer  Methoden, 
theils  vor  allem  auch  die  Thatsache  Schuld,  das.-  viele  der  menschlichen  In- 
fectionskrankheiten anf  Thiere  schlechterdings  nicht  übertragbar  sind,  der  letzt- 
angeführte Theil  der  Beweisführung  für  die  Hpecifität  bestimmter  pathogener 
Bacterien  also  durch  dos  Thien-xperiment  überhaupt  nicht  geliefert  werden  kann. 
Dagegen  konnte  wenigstens  für  einige  wenige  menschliche  Infectionskrankheiten 
der  Beweis,  dass  sie  wirklich  einzig  und  allein  gewissen  pathogenen  Bacterien  ihre 
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Entstehung  verdanken,  mit  voller  Exaetheit  nach  den  genannten  Grundsätzen 
geführt  werden  (so  speei<-ll  für  den  Milzbrand  und  die  Tuberculose),  so  dass  heut- 
zutage die  Zweifel  an  der  speeifisch-ursächlichen  Bedeutung  der  pathogenen 
Kaetericn  auf  dem  Gebiete  der  Infeeiionskrankheiten  im  Allgemeinen  für  immer 
verstummt  sind. 

Der  Nachweis  von  bestimmt  charakterisirten  Mikroorganismen  in 
den  einzelnen  Infectionskrankbeiten  ist  für  die  Diagnose  derselben  von 
einschneidender,  entscheidender  Bedeutung.  Kein  Zweifel,  dass  wir  auch 
ohne  den  Nachweis  specilischer  Bacterien  die  Krankheit  aus  ihren  ge- 
wöhnlieh sehr  typischen  Krankheitserscheinungen  mit  grosser  Sicherheit 
zu  diagnosticiren  im  Stande  sind,  und  es  wäre  ganz  verkehrt,  anzu- 
nehmen, dass  die  genaue  Beobachtung  der  Symptome  am  Krankenbett 
zum  Zwecke  der  Diagnoso  in  einer  spateren  Zeit,  wo  die  pathogenen 
Bacterien  für  die  einzelne  Infectionskrankheit  besser  als  beute  festge- 
stellt und  nachweisbar  sind,  mehr  und  mehr  unnöthig  werde.  Selbst 
wenn  das  Ziel,  für  jede  Infectionskrankheit  die  speeifischen  Krankheits- 
erreger leicht  und  sicher  bacteriologisch  nachzuweisen,  künftig  erreicht 
würde,  wäre  mit  diesem  Nachweis  im  einzelnen  Falle  die  Aufgabe  des 
Diagnostikers  doch  keineswegs  voll  erfüllt.  Vielmehr  bliebe  trotzdem 
das  Desiderat  bestehen,  die  speeifische  Wirkung  jener  Bacterien  auf  den 
menschlichen  Körper  im  Allgemeinen  und  auf  seine  einzelne  Organe 
im  Speciellen  zu  erkennen  um!  die  Abhängigkeit  und  Intensität  der 
anatomischen  Veränderungen  und  Functionstörungon  von  diesen  Wir- 
kungen sowie  das  Ineinandergreifen  der  einzelnen  Factoren  des  Krank- 
heitsproeesses  festzustellen.  Aber  ebensowenig  darf  verkannt  werden, 
dass  der  Diagnose  einer  Infectionskrankheit  der  Stempel  der  <  iewissheit 
erst  durch  den  sicheren  mikroskopischen  Nachweis  des  specirischen 
pathogenen  Mikroorganismus  aufgedrückt  wird !  Schon  heute  gilt  die 
Diagnose  einer  Lungentuberculosc  ohne  den  Nachweis  der  Tuberkel- 
bacillen  im  besten  Falle  nur  für  wahrscheinlich,  die  des  Milzbrandes, 
ohne  dass  die  nicht  zu  verkennenden  Milzbrandbacillen  aufgefunden 
werden,  für  unhaltbar. 

Dadurch,  dass  wir  die  Diagnose  der  einzelnen  Infectionskrankbeiten 
von  dem  Vorhandensein  bestimmter,  in  ihren  morphologischen  Verhält- 
nissen genau  erkennbarer  Bacterien  abhängig  machen,  sind  wir  in  den 
Stand  gesetzt,  Krankheiten,  die  in  ihren  Symptomen  jener  Infections- 
krankheit sonst  gleichen  und  mit  derselben  bis  dahin  diagnostisch  zu- 
sammengeworfen oder  verwechselt  wurden,  davon  definitiv  abzugrenzen 
—  und  umgekehrt  Krankheiten  scheinbar  unbekannten  l'rsprungs  in 
ihrer  Zusammengehörigkeit  mit  einer  für  gewöhnlieh  unter  einem  an- 
deren typischen  Bild  verlaufenden  Infectionskrankheit  richtig  zu  er- 
kennen. Um  in  letzterer  Beziehung  ein  specielles  Beispiel  anzuführen, 
wurden  so  die  Pneumonien  der  Lumpensortirer  und  gewisse  schwere, 
unter  cholcraähnlichon  Symptomen  verlaufende  Dannaffectionen  als 
Fälle  von  Anthrax  internus,  d.  h.  als  Ausdruck  einer  beim  Menschen 
auf  ungewöhnlichem  Wege  zu  Stande  gekommenen  Aufnahme  des 
Milzbrandgiftes  in  den  Körper  entdeckt. 

Praktisch -diagnostischen  Werth  hat  indessen  der  Nachweis  der 
pathogenen  Bacterien  nur  dann,  wenn  derselbe  ohne  Keinzüchtungcn 
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möglich  ist,  und  die  morphologischen,  speciell  auch  tinctoriellen  Eigen- 
schaften des  speeifisehen  Mikroorganismus,  wie  es  z.  B.  beim  Tuberkel- 
baeillus  der  Fall  ist,  derartige  sind,  dass  eine  Verwechslung  desselben 
mit  anderen  Bacterien  ausgeschlossen  ist. 

Mit  di'tn  Nachweis  charakteristischer  Mikroorganismen  als  «irr  Erreger 
einer  bestimmten  Infectionskrankheit  ist,  wie  schon  angrientet  wurde,  die  dia- 
gnostische Bedeutung  derselben  keineswegs  erschöpft.  Vielmehr  drängt  sich  die 
weitere  Frage  auf,  wie  die  einzelnen  Baelerienurten  im  Organismus  wirken, 
und  ob  sich  aus  der  Art  und  Weise,  wie  dies  geschieht,  Anhaltspunkte  im  ein- 
zelnen Falle  für  die  Diagnose  gewinnen  lassen.  Die  experimentelle  Bnctcriologie 
hat  sieh  mit  diesen  Fragen  im  Laufe  der  letzten  Jahrzehnte  in  intensivster 
Weise  beschäftigt  und  ein  enormes  Material  von  zum  Theil  hochinteressanten 
Thal.-achen  geliefert.  Schon  wegen  der  geradezu  erdrückenden  Fülle  der  letzteren, 
und  weil  auf  diesem  Gebiete  Vieles  nicht  vollständig  klar  ist  und  die  Anschau- 
ungen noch  im  Flus»  begriffen  sind,  hält  es  schwer,  eine  auch  nur  einiger- 
maassen  erschöpfende  Uebersicht  davon  zu  geben.  Doch  sollen  wenigstens  die 
Hauptpunkte  hier  eine  knr/.e  Besprechung  finden;  eine  solche  ist  um  so  mehr 
ni»th  wendig,  als  sich  beim  Studium  der  Frage  über  die  Wirkung  der  Bacterien 
im  Organismus  und  über  die  Immunität  und  Schutzimpfung  in  neuester  Zeit 
auch  specielle,  für  die  Diagnose  der  Infectionskrankheiten  höchst  wichtige  Re- 
sultate ergeben  haben. 

Etiler  den  im  Organismus  wachsenden,  d.  h.  sich  vermehrenden  Bacterien  BJ^nen" 
(von  den  sich  nicht  vennehrenden  Saprophyten  und  ihren  Wirkungen  ist  in  der 
folgenden  Besprechung  abgesehen)  unterscheidet  man  nach  der  Art  ihres  Wachs- 
thums  und  ihrer  den  Körper  schädigenden  Wirkung  1.  Bacterien,  die  nur  an 
der  Stelle,  wo  sie  in  den  Organismus  eindringen  (und  in  deren  Umgebung), 
sich  vermehren ,  aber  dadurch  den  Körper  schwer  schädigen  können,  dass  von 
dem  Bactcrienherd  aus  eine  Vergiftung  mit  den  von  den  Bacterien  producirten 
Giften,  den  „Toxinen',  stattfindet.  Hauptrepräsentanten  dieser  Kategorie  sind 
die  Tetanus  und  Diphtheriebacillen.  '2.  Bacterien,  die  sich  bei  ihrem  Wuchs- 
thum  treil  im  Kurpcr  verbreiten.  Es  geschieht  dies  entweder  durch  Metastasen, 
d.  h.  mittelst  Verschleppung  durch  die  Lymph-  und  Blutgefässe  und  Liegen- 
bleiben der  Bacterien  an  einzelnen  Stellen  des  KörjK-rs,  die  mit  einer  gewissen 
Kegelmässigkeit  von  der  Metastase  betroffen  werden  (Pyaemie,  Tubereulose, 
Typhus)  oder  durch  gleichmäsuign  Verbreitung  der  Bacterien  durch  das  ganze 
üefässsystem ;  dabei  s  unineln  sich  die  Bacterien  in  den  Capillaren  an.  vermehren 
sich  hier,  wachsen  bis  in  die  Venen  hinein  und  gelangen  so  eventuell  in  die 
allgemeine  ( 'irculation.  Es  sind  dies  die  Septikämien  im  weiteren  Sinn,  zu 
denen  im  speeicllen  die  Streptokokken-  und  Pneumokokkenseptikämien  (im  Ge- 
folge von  Phlegmonen,  Diphtherien,  schwerer  Fälle  von  Pneumonie  u.  a.),  die 
Febril  recurrens  und  der  Milzbrand  gehören. 

Die  Wirkungen  der  Bacterien  und  ihrer  toxischen  Produkte  sind  theils 
localer,  theils  allgemeiner  Natur.  Ersten-,  die  localen  Effecte,  äussern  sich  in 
Entzündung  mit  Eiter  und  Exsudatbildung  oder  in  der  Bildung  speeifisch-ent- 
zündlieher,  aus  den  Gewebszellen  hervorgehender  Proliferation,  „der  infecliösen 
GranulutionspeschwUlste".  Wir  sind  heutzutage  zu  der  Annahme  berechtigt,  dass 
die  reactive  Entzündung  durch  die  chemische  Wirkung  der  Bacterien  bedingt 
ist,  indem  hierdurch  weisse  Blutzöllen  und  zwar  speeioll  die  beweglichen  poly- 
nuclcären  Lcukocyten ,  aus  dem  Knochenmark  in  die  Blutbahn  einwandern, 
an  den  Stellen  des  ehern«  »tactischen  Keizes  sich  ansammeln  und,  wie  wir  weiter 
sehen  werden,  die  infectiöse  Schädlichkeit  wirk-nm  bekämpfen.  Die  allgemeinen 
Bacterienwirkungeu  sind  die  der  Intoxication  des  Körpers  mit  den  giftigen  Pro- 
dukten der  Bacterien  und  äussern  sich  in  gewissen  ,  den  Infcctionen  mehr  oder 
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weniger  gemeinsam  zukommenden  Folgeerscheinungen:  parenchymatösen  Ver- 
änderungen sj>eciell  Degenerationen  des  Zellprotopla.-ina.-i  innerer  Organe,  Fieber, 
Reiz-  oder  Lühnmngserscheinungen  im  Nervensystem,  stärkerem  Eiweisszcrfall 
und  davon  abhängiger  gesteigerter  Stiekstoffausfuhr,  besonders  auch  in  der  Aus- 
scheidung hydrirter  Eiweisskörper,  der  Albumosen  u.  a. 

NToxin«*r  £ro*'ier  Theil  dieser  Folgen  der  Infeetionen  sind  in  letzter  Instanz 

als  Wirkung  der  von  den  pathogenen  Mikroorganismen  «relieferten  Secretions- 
produete,  der  „Toxine",  aufzufassen.  Dieselben  erweisen  sich  als  sehr  labile  Sub- 
stanzen, deren  chemische  Constitution  bis  jetzt  noch  keineswegs  festgestellt  ist; 
ihr  eigenartiges  Verhalten  kann  vielmehr  vorderhand  nur  aus  ihren  biologischen 
Eigenschaften  erschlossen  werden.  Abgesehen  von  den  schon  angeführten  all- 
gemeinen Intoxication9wirkungen  besitzen  die  Toxine  die  Fähigkeit,  im  Körper 
die  Bildung  von  speeifischen  „Antitoxinen"  zu  veranlassen,  wodurch  sie  sich  von 
sonstigen  chemischen  Giften  wesentlich  unterscheiden.  Die  Fähigkeit  der  Bil- 
dung solcher  Antikörj>er  kommt  ausser  den  bacteriellen  nur  gewissen  thierischen 
(Schlangengift)  und  pflanzlichen  Toxinen  (Abrin,  Ricin),  übrigens,  wie  neueste 
Untersuchungen  ergeben  haben,  interessanter  Weise  auch  Stoffen  zu,  die  gar  keine 
Gifte,  sondern  Nahrungsmittel  sind.  Im  Gegensatz  zu  anderen,  chemischen 
Stoffen  enthalten  die  Toxine,  in  den  Körper  gelangend,  fast  ausnahmslos  nicht 
sofort  ihre  toxische  Wirkung,  sondern  erst  nachdem  eine  Zeit  der  Giftlatcnz,  die 
Incubotionzeit,  vorangegangen  ist,  die  selbst  durch  eine  noch  so  beträchtliche 
Steigerung  der  Dosis  des  einverleibten  Toxins  nicht  in  Wegfall  gebracht  werden 
kann.  Da  im  Verlauf  der  einzelnen  Infection  bezw.  Intoxication  gewisse  Zell- 
bezirke des  Körpers  electiv  geschädigt  werden,  so  inuss  angenommen  werden, 
dass  das  Protoplasma  bestimmter  Zellen  für  das  Gift  eine  grössere  Affinität 
besitzt  und  mit  diesem  eine  feste  chemische  Bindung  eingeht. 

K1Theori«he  wel<>ner  Weise  diese  erfolgt,  ist  Gegenstand  der  Hypothese.  Die  grösste 

60  **  Wahrscheinlichkeit,  weil  mit  allen  bekannten  Beobachtungen  am  besten  vereinbar, 
kommt  der  Theorie  von  P.  Ehrlich  zu,  die  für  die  ganze  Lehre  der  Bacterien- 
wirkung,  Immunitäts-  und  Ernährungslehre  von  fundamentaler  Bedeutung  zu 
werden  verspricht  und  deswegen  wenigstens  in  ihren  Hauptzügen  erörtert  werden 
soll.  Als  Grundbedingung  der  Toxinwirkung  ist  eine  feste  chemische  Bindung 
der  Toxinmolecüle  an  die  I'rotoplusmamoleciite  gewisser  Zelll>ezirke  anzunehmen. 
In  dieser  Beziehung  würden  die  Toxine  den  „assimilationsfähigen*',  d.  h.  eben- 
falls mit  dem  Protoplasma  dauernd  in  Verbindung  tretenden  Nährstoffen  gleichen, 
während  die  Wirkung  sonstiger  chemischer  Stoffe  im  Körper,  z.  B.  der  Alka- 
loTde  nicht  auf  eine  solche  feste,  sondern  nur  vorüber  gehende  lockere  Bindung 
der  chemischen  Stoffe  an  «las  Protoplasma  (Salzbildung  u.  ä.)  zurückzuführen 
sein  dürfte.  Die  Fähigkeit  der  (Nährstoffe  und)  Toxine,  mit  dem  Protoplasma 
eine  dauernde  Verbindung  einzugehen ,  l>eruht  nach  der  Annahme  Ehrucii's 
auf  einer  eigenartigen  Atomgruppirung  der  Toxinmolecüle,  indem  diese  eine 
chemische  Gruppe,  die  „haptuphore"  enthalten,  mittelst  welcher  sie  sich  mit  den 
correspondirenden  haptophoren  Seitenketten  der  Protoplasmamolecüle ,  den  „Re- 
eeptoren" fest  verankern.  Mit  der  Voraussetzung,  dass  solche  für  die  Haftung 
des  speziellen  Toxins  geeignete  Reeeptoren  im  Körper  bald  gar  nicht  vorhanden 
sind,  bald  nur  auf  gewisse  Gewebe  beschränkt  vorkommen,  würde  sich  die  natür- 
liche Immunität  bestimmter  Thierspecies  gegen  einzelne  Toxine,  sowie  die  spe- 
eifische  Wirkung  derselben  auf  gewisse  Organe  erklären.  Indem  weiterhin  die 
Besetzung  der  Reeeptoren  durch  die  haptophore  Gruppe  der  Toxinmolecüle  nach 
allgemeinen  biologischen  Gesetzen  eine  Ersatzbildung,  ja  überschüssige  Neubil- 
dung von  Reeeptoren  anregt,  kann  die  letzten*  durch  immer  weitere  Toxinzufuhr 
so  beträchtlich  werden,  dass  die  überreichlich  gebildeten  Rewptoren  abgeflossen 
werden  und  in  den  Kreislauf  gelangen.  Damit  sind  Substanzen  im  Blute  vorhanden, 
die  Antitoxine,  welche  eine  Bindung  der  haptophoren  Gruppe  von  Toxinmole- 
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cülen  und  die  Bildung  von  chemischen ,  für  den  Organismus  indifferenten  Ver- 
bindungen herbeiführen;  die  Antitoxine  vermögen  also  schon  im  Blut  das  Toxin 
abzufangen  und  von  den  recoptorenführenden  und  deswegen  giftgefährdeten  Zellen 
abzuhalten. 

Diese  Annahmen  geniigen  übrigen?  nicht,  die  höchst  complicirte  Frage 
nach  der  Natur  und  Wirkung  der  Toxine  befriedigend  zu  erklären.  Ehrlich 
postulirt  neben  dem  Vorhandensein  einer  haptophoren  Gruppe  im  Toxinmolecül 
noch  das  einer  zweiten  Gruppe,  der  „toxophoren",  die  auf  das  Protoplasma  der 
Zellen  erst,  nachdem  die  Bindung  dos  Toxins  an  dasselbe  durch  die  haptophore 
Gruppe  erfolgt  ist.  toxisch  einwirkt,  was  im  einzelnen  Fall  ungleich  zeitlich  ge- 
schieht und  damit  zum  Theil  die  Verschiedenheit  der  Incubationdauer  erklären 
würde.  Neben  den  Toxinen  hat  man  weiterhin  gewisse  natürlich  oder  künstlich 
abgeschwächte  Toxinmodificationen  kennen  gelernt,  die  „Toxone",  und  ganz  un- 
giftige Modificationen,  die  „Toxoide11.  Beide  Substanzen  sind  im  Stande,  mit 
den  specifisrhen  Antikörpern  eine  Verbindung  einzugehen,  l*>itzen  also  die 
gleiche  haptophore  Gruppe,  wie  das  Toxin  selbst,  während  ihre  toxophore  GrupjKs 
schwächer  entwickelt  ist  oder  ganz  fehlt.  Durch  reichliche  Zufuhr  derselben 
kann  man  daher  entsprechend  der  Anwesenheit  der  haptophoren  Gruppe  in  ihrer 
Atomanonlnung  auch  durch  die  Toxone  resp.  Toxoide  Antitoxine  erzeugen  mit 
dem  Vortheil,  da*s  dabei  ungefährliche  Stoffe  zur  Immunisirung  benützt  werden. 

Die  Intensität  der  Wirkung  der  Bacterien  und  ihrer  toxischen  Produkte  rkhtongen 
auf  den  inficirten  Organismus  hängt  von  der  Virulenz  und  Menge  der  zur  Wir-  pwffi 
kung  kommenden  Bacterien  und  vor  Allem  auch  davon  ab,  wie  der  inficirte  Immunität 
menschliche  Körper  auf  dieselben  reagirt,  ob  und  wie  weit  er  im  Stande  ist,  sich  um 
ihrer  perniciösen  Einwirkung  zu  erwehren.  In  dieser  Beziehung  verfügt  der  Or- 
ganismus über  eine  ganze  Reihe  von  Schutzvorrichtungen ,  deren  Kenntniss  für 
den  Arzt  von  höchstem  Interesse  ist  ,  du  ihre  Erforschung  ganz  neue  Bahnen 
für  die  Diagnose  und  Therapie  der  Infcetioiiskrankheitcn  erschlossen  hat.  Wir 
müssen  uns  daher  mit  diesem  Gegenstand  etwas  eingeheruier  beschäftigen. 

Schon  dem  Eindringen  der  Mikroorganismen  in  den  Körper  setzt  der 
intactc  nornude  menschliche  Organismus  einen  gewissen  Widerstand  entgegen, 
indem  die  Haut  und  Schleimhäute  einen  ziemlich  resistenten  Wall  gegen  die 
Invasion  bilden,  so  das.-  gewöhnlich  kleine  Substanzverluste  derselben  nöthig 
sind,  um  Eingangspforten  für  die  Bacterien  zu  schaffen.  Auch  die  Secrete  der 
Schleimhäute:  der  Speichel,  Schleim,  Magensaft  etc.  hemmen  die  Entwicklung 
der  Bacterien.  Einen  gewissen,  mehr  oder  weniger  schwierig  zu  überwindenden 
Wall  bilden  auch  die  Lymphdrüsen,  indem  die  Bacterien  bei  ihrer  Wanderung 
hier  eine  dauernde  oder  passagere  Betention  erfuhren.  Die  OI>erfläche  gewisser 
Organe  dagegen  ist  weniger  schutzkräftig,  so  die  der  Mandeln,  des  Darms  und 
der  Lungenalveolen. 

Wichtiger  als  die  genannten  Schutzvorrichtungen  sind  diejenigen,  welche 
dem  Organismus  zur  Abwendung  der  Infection  in  der  angeborenen  Immunität 
und  nach  erfolgter  Infection  in  dem  Inkrafttreten  gewisser  der  Gegenwehr 
dienenden  Fuctoren  zu  Gebote  stehen. 

1.  Was  die  angeborene  Immunität  oder  besser  gesagt  „natürliche  Resi- 
stenz" betrifft,  so  ist  allgemein  anerkannt,  dass  gewisse  Individuen  für  Infeetionen 
weniger  empfänglich  sind,  d.  h.  ihr  besser  widerstehen  als  andere.  Die  Ursache 
dieser  stärkeren  Resistenzfähigkeit  ist  darin  zu  suchen,  dass  solche  Orgtinismen 
die  Wirkung  der  pathogenen  Bacterien  durch  eine  gesteigerte  Entwicklung  der 
natürlichen  Schutzvorrichtungen  zu  verhindern  im  Stande  sind.  Diese  selbst 
werden  in  erster  Linie  durch  eine  energische  Thätigkeit  der  Zellen  geliefert.  Da 
wir  wissen,  dass  Körperzellen,  speciell  die  Leukocvten,  eine  bacterientödtende 
Wirkung  entfalten,  andererseits  aber  von  Büchner  u.  a.  festgestellt  ist,  dass 
auch  zellenfreien  Flüssigkeiten  des  Körpers,  speciell  dem  Serum,  dieselbe  bac- 
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tcricide  Eigenschaft  zukommt,  so  dürfen  wir  annehmen,  da.»!*  im  normalen  Blüte 
von  Zellen  gelieferte  chemische  bnetericide  Substanzen  enthalten  sind,  die  Büchner 
als  „Alexine"  bezeichnet  und  charakterisirt  hat.  Dieselben  sind  fermentnrtige 
Stoffe,  welche  sich  durch  ihre  Labilität  auszeichnen,  durch  Erwärmen  (auf  öö° 
bis  00°)  leicht  zerstört  werden  und  getrenüber  den  Bacterien  eine  fermentativ- 
auflösende  Wirkung  entfalten.  Man  darf  annehmen,  dass  in  Folge  des  Ein- 
dringens der  Bacterien  in  den  Körper  die  Leukocyten  durch  Chemotaxis  an  die 
Bacterien  herantreten,  Alexine  in  verstärktein  Grade  absondern  und  die  durch 
deren  Wirkung  abgetödtetcn  oder  wenigstens  in  ihrer  Lebensfähigkeit  geschwächten 
Bacterien  in  sich  aufnehmen  und  endgültig  unschädlich  machen  („/'hagoeulose" 
Mktwhnikoff's  in  modificirtem  Sinne).  Das  Wesen  der  Wirkung  der  Alexine 
selbst  darf,  soweit  ich  urtheileu  kann,  nach  den  neuesten  Untersuchungen  und 
nach  der  EHRMCH'seheu  Theorie  so  aufgefaßt  werden,  dass  die  Alexine,  ähnlich 
den  Toxinen  eonstituirt,  d.  h.  mit  einer  haptophoren  und  toxophoren  Omppe 
versehen,  mittelst  der  ersteren  sich  mit  Bacterienreceptoren  verketten  und  durch 
die  toxophore  GrupjM'  die  Bacterien  auflösen  können.  Wahrscheinlich  genügt 
bei  einzelnen  Infectionen  in  der  That  diese  einfache  Art  der  Bactenenbeeinflus- 
sung,  d.  h.  lediglich  eine  durch  die  Infection  gesteigerte  Produetion  von  Alexincn 
und  damit  der  natürlichen  Resistenz,  um  die  Heilung  ohne  Weiteres,  also  ohne  Er- 
zeugung speeifischer  Antikörper,  zu  Stande  zu  bringen.  Dies  ist  aber  jedenfalls 
nur  selten  der  Fall ;  in  der  Kegel  reichen  sicher  diese  einfachen  Heiluugsfactoreu 
zur  Annullirung  der  Infection  nicht  aus.  Vielmehr  ist  gewöhnlich  nach  er- 
folgter Infection  die  Entwicklung  speeifischer  Schutzstoffe  nothwendig,  die  den 
Organismus  geeignet  machen,  nicht  nur  den  im  Körper  angeregten  Infections- 
process  zu  überwinden ,  sondern  auch  gegen  eine  neue  Infection  derselben  Art 
vorübergehend  oder  dauernd  immun  zu  machen  („erworbene  Immunität"). 

II.  Erworbene  Immunität.  Dieselbe  kann  ncUürtich  durch  L'el>ei>tchen 
der  betreffenden  Infectionskrankheit,  oder  künstlich,  durch  planmässig  ausgeführte 
Impfungen  mit  Infeetionsstoffen,  gewonnen  werdeu.  Die  dabei  entwickelten  Schutz- 
stoffc  wirken  theils  gegen  die  von  den  Bacterien  erzeugten  Gifte,  theils  gegen 
die  lebenden  Bacterien  selbst,  und  man  hat  daher  eine  Gißimmunität  und  eine 
Bacterienimmunität  zu  unterscheiden, 
«irtimniuiii-  i.  Gißimmunität.  Bei  dieser  kommen  als  Schutzstoffe  die  in  ihrem  Wesen 

bereits  näher  ge-childerten  Antitoxin*,  d,  h.  die  im  Verlaufe  der  Infection  über- 
schüssig neu  gebildeten  und  in  den  Kreishiuf  abgestossenen ,  eine  haptophore 
Gruppe  besitzenden  Keceptoren  in  Betracht.  Von  derartigen  Antitoxinen  sind 
verschiedene  sicher  bekannt,  so  das  Diphtherie-  und  Tetnnusantitoxin.  Die  Anti- 
toxine sind  im  Blut  von  Mensehen  enthalten,  welche  die  betreffende  Infections- 
krankheit durchgemacht  haben,  und  in  stärkerem  Grad  im  Blute  von  Thieren, 
die  mit  Diphtherie-  oder  Tetanustoxin  so  behandelt  wurden,  dass  ihnen  immer 
steigende  Giftdosen  einverleibt  wurden,  womit  immer  grössere  Mengen  von  Anti- 
toxinen sich  künstlich  entwickelten.  Dieselben  binden  und  neutralisiren  die  Toxine 
nicht  nur  im  lebenden  Körper,  sondern  auch  schon  im  Reageneglaae,  indem  man 
hier  die  Mischung  eines  Antitoxin  enthaltenden  Serums  mit  einer  sicher  tödtlichen 
Toxindosis  die  Giftwirkung  aufheben  sieht.  Im  Allgemeinen  wirken  die  Anti- 
toxine speeißsch ,  d.  h.  das  Tetnnusantitoxin  wirkt  nur  auf  Tetanustoxin  ent- 
giftend ein  etc.,  die  Bacterien  selbst  bleiben  von  den  Antitoxinen  un beeinflußt. 
Die  speeifischen  Antitoxine  in  ihrer  Entstehung  und  Wirkung  richtig  erkannt 
und  zur  speeifischen  Immunisirung  und  Heilung  der  betreffenden  Krankheit 
verwerthet  zu  haben,  ist  das  bleibende  grosse  Verdienst  Behring's. 
Baeterifii-  2.  BaclerünimmunUäi ':  Hierunter  versteht  man  die  erworbene  Eigenschaft 

des  Organismus,  über  wirksame,  gegen  die  lebenden  pathogenen  Bacterien  ge- 
richtete Schutzstoffe  zu  verfügen.    Als  solche  kommen  bei  der  ~ 
die  Bacterioh/sine  und  die  Aijglutinine  in  Betracht. 


immunitÄt 


Digitized  by  Google 


Vorbemerkungen. 


467 


u)  Wa*  zunächst  «lie  Bacicriolynne  betrifft,  so  findet  man  bacteriolytische  ^y^0 
Schutzstoffe  beispielsweise  im  Blute  von  Mensehen,  welche  eine  Cholera-  oder 
Typhusiufeetion  überstanden  haben,  oder  im  Blut  von  Thieren,  die  künstlich  mit 
Cholera-  oder  Typhusgift  behandelt  wurden.  Die  Wirkung  der  Bacteriolvsine  ist, 
wie  die  der  Antitoxine,  im  Grossen  und  Ganzen  eine  spccifincltr,  sodass  Typhusimmun- 
serum nur  auf  Typhushaeillen  bneterieid  wirkt  etc.  Wie  dies  geschieht,  kann  man 
nach  dem  Vorgang  R.  Pfeiffer'*,  des  Entdeckers  der  Bacteriolvsine,  Sehritt  für 
Schritt  eontroliren,  wenn  man  z.  B.  Choleraimmunserum  mit  lebenden  Cholera- 
vibrionen  in  die  Peritonealhöhle  eines  Meersehweinchens  spritzt  und  die  in  der 
Folge  an  den  Bncterien  eintretenden  Veränderungen  in  von  Zeit  zu  Zeit  der 
Bauchhöhle  entnommenen  Exsudatproben  mikroskopisch  verfolgt.  Man  kann 
hierbei  leicht  eonstatiren,  dass  die  Baeterien  sehr  rasch  immobil  werden,  aufquellen, 
zerfallen  und  endlich  nach  cu.  '/»  Stunde  sich  vollständig  uuflösen;  das  Thier 
bleibt  trotz  der  tödtlichen  Bacteriendosia  am  Leben.  Die  Art  und  Weise,  wie 
die  Bacteriolvsine  wirken,  ist  schwierig  zu  verstehen.  Im  Lichte  der  EhBLIGB- 
schen  Theorie  hätte  man  sieh  den  Vorgang  folgcndcrnia«scn  vorzustellen: 

Da  das  Bacteriolvsine  enthaltende  Immunserum  bei  kurzem  Erwärmen 
auf  66 • — ßü°  inactiv  wird,  dagegen  durch  den  Zusatz  schon  geringer  Mengen 
normalen  Serums  reactivirt  wird,  so  kann  angenommen  werden,  dass  die 
Wirkung  der  Bacteriolysine  sich  aus  zwei  Agentien  zusammensetzt,  nämlich  aus 
der  eines  thcrniolnbilen  Stoffs  und  der  des  eigentlichen  Immunkör  ]>ers.  Aehnlich, 
wie  bei  der  Giftimmunisirung  (s.o.),  «1.  h.  bei  der  Bildung  der  Antitoxine,  dürfte  es 
sich  auch  bei  der  Immunisirung  mit  Baeterien  um  eine  übermässig»-  Production 
und  Abstor-sung  von  Protoplasmareceptoren  handeln,  die  als  Immuttkörper  im 
Blut  cireulirten.  Dieselben  würden  sich  aber  nach  Ehrlich's  überzeugenden  Er- 
örterungen von  den  Antitoxinen  wesentlich  dadurch  unterscheiden,  dass  sie  mit 
2  huplophuren  Gruppen  (einen  „Amboceptor"  darstellend)  versehen  sind,  von 
welchen  die  eine  die  correspondirende  haptophore  Gruppe  des  Baeterienproto- 
plastnas  fesselte,  die  andere  sich  mit  »h  in  im  Serum  kreisenden  thermolabilen 
Alexin  verankerte.  Erst  das  letztere  wäre  durch  seine  (neben  der  haptophoren 
Gruppe  vorhandenen)  toxophoren  Gruppe  befähigt,  das  Bacteriutn  aufzulösen. 
Das  Alexin  ergänzt  also  die  Wirkung  des  Immunkörpers  und  ist  von  diesem 
Gesichtspunkt  aus  als  „Complement"  (Ehrlich)  aufzufassen  und  zu  bezeichnen. 
Wird  Immunserum  auf  55° — 60°  erwärmt,  so  wird  dadurch  das  Complement 
zerstört,  während  der  thermostabile  Immunkörper  selbst  intact  bleibt,  aber  jetzt 
unwirksam  ist,  weil  das  die  Auflösung  der  Baeterien  bewirkende  Complement 
fehlt,  und  erst  die  Zuführung  eines  Complement  führenden  normalen  Serums 
kann  das  Inirnunserum  wieder  reactiviren. 

b)  Agglutinine:  Ausser  den  soeben  geschilderten  Bacteriolysinen  findet  Agglutinine. 
man  bei  der  Bacterienimmunität  noch  eine  andere  Art  von  Schutzstoffen  im  Blut- 
serum die  AggluUnine  (Gruber).  Die  Wirkung  derselben  ist  die,  dassTyphus-  oder 
Cholerabaeterien,  mit  Typhus-  oder  Choleraserum  zusammengebracht,  unbeweglich 
werden,  sich  zusammenballen  und  zu  Boden  fallen,  wobei  die  vorher  durch  die 
Baeterien  getrübte  Flüssigkeit  vollständig  klar  wird.  Im  Allgemeinen  wirken 
die  Agglutinine  streng  specißsclt,  d.  h.  Typhusserum  agglutinirt  nur  Typhus- 
bacillen,  Choleraserum  nur  Choleravibrionen.  Damit  ist,  wie  ohne  Weiteres  ein- 
leuchtet, ein  ausserordentlich  wichtiges  Hülfsmittel  für  die  Di(ferentialdiagno$e 
geschaffen,  und  in  der  That  hat  die  unter  dem  Mikroskop  leicht  nachweisbare 
Agglutinimng  von  Typhusbacillen  durch  das  Blut  von  Typhuskranken  in  der 
„GnritER-WlDAL'schen  Keaction"  bereits  eine  allerorts  geprüfte  und  bewährte 
Anwendung  in  der  Praxis  gefunden.  Die  Wirkung  der  Agglutinine  steht  mit 
derjenigen  der  Bacteriolvsine  in  keinem  directen  oder  indirecten  Zusammenhang; 
auch  ihre  Constitution  ist  nach  Ehrlich  eine  andere.  Im  Gegensatz  zu  den 
Bacteriolysinen  sollen  die  Agglutinine  zu  der  Classe  durch  Immunisirung  ins  Blut 
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abgestossener  Receptoren  gehören,  die  nur  eine  haptophore  Gruppe  besitzen,  da- 
neben aber  auch  eine  toxophore  Gruppe,  mittelst  welcher  sie  das  durch  die 
haptophore  Gruppe  gefesselte  Bacterium  direct,  d.  h.  ohne  Vermittelung  eines 
Coniplements,  fermentativ  zu  beeinflussen  vermögen. 

Wie  aus  dein  Voranstellenden  hervorgeht,  ist  da*  Serum  seihst  sicher 
nicht  die  Quelle  der  Bildung  jener  Schutzstoffe;  dieselben  sind  vielmehr  das 
Product  der  Thätigkeit  der  Zellen  des  Organismus,  die,  gegen  die  Bacterien- 
gifte  in  speeifischer  Weise  reagierend,  die  für  die  Bindung  der  letzteren  und  die 
Zerstörung  der  Bacterien  wirksamen  und  die  Immunisirung  bedingenden  Schutz* 
stoffe  produeiren.  Weiterhin  scheint  mir  zur  Erklärung  des  Zustandekommens 
der  Immunität  die  Annahme  unabweislich  oder  wenigstens  die  naturgemässeste, 
dass,  wenn  erst  die  im  Verlauf  einer  Infectionskrankheit  zur  Bekämpfung  der- 
>elben  angeregte  (vom  normalen  Verhalten  abweichende)  Veränderung  der  Zell- 
thätigkeit  inscenirt  ist,  diese  Substanzen  von  den  Zellen  vorübergehend  oder 
dauernd  weiter  producirt  werden  —  entsprechend  der  von  mir  überhaupt  vor- 
ausgesetzten, der  Zellthätigkeit  im  Allgemeinen  zukommenden  Beharrungstendeuz, 
der  zufolge  die  Zellen  ihre  Arbeitsrichtung  consequent  einhalten,  sei  es,  wie 
unter  normalen  Verhältnissen  oder  bei  der  Immunität  zum  Nutzen,  sei  es,  wie 
bei  gewissen  Stoffwechselkrankheiten,  dem  Diabetes  u.  a.,  zum  Schaden  dt* 
Organismus. 

Die  den  Körper  krankmachende  Wirkung  der  Bacterienthätigkeit  macht 
sich  nicht  nur  in  den  Fällen,  wo  der  Organismus  derselben  erliegt,  sondern 
auch  dann  geltend,  wenn  er  im  Kampf  mit  den  Infectionserregern  Sieger  bleibt 
Dabei  kommt  es  dann  aber  zu  den  verschiedensten  anatomischen  und  funetio- 
nellen  Störungen  im  Körper,  die  theils  allen  Infectionskrankheiten  mehr  oder 
weniger  gleichmässig  zukommen,  theils  der  Ausdruck  der  speeifiseben  Wirksam- 
keit des  einzelnen  Infectionstoffes  sind.  Die  ersteren  bestimmeu  die  Annuhme 
einer  Infectionskrankheit  im  Allgemeinen,  die  letztere  die  Specialdiagnose,  zu 
deren  Besprechung  wir  nunmehr  übergehen. 


Diagnose  der  Infeetionskrankheiteii. 

Gewisse  Infectionskrankheiten  zeigen  eine  scheinbar  klinische  Ver- 
wandtschaft unter  einander,  insofern,  als  dabei  dieselben  Organe  vor- 
wiegend afficirt  sind.  So  tritt  bei  den  sog.  „acuten  Exanthemen" 
(Masern,  Scharlach,  Pocken  u.  a.)  constant  ein  in  typischer  Weise  ein- 
setzender und  ablaufender  Hautausschlag  auf,  welcher  der  Krankheit 
den  am  meisten  in  die  Augen  fallenden  Stempel  aufdrückt,  und  gegen 
welchen  die  übrigen  Erscheinungen  im  Krankheitsbilde  in  klinischer 
Beziehung  zurücktreten.  So  bilden  ferner  Keuchhusten  und  Influenza 
eine  Krankheitsgruppe,  bei  der  die  Infection  in  erster  Linie  durch  eine 
Erkrankung  der  Respirationsorgane  sich  äussert  u.  s.  w.  Eine  Ein- 
theilung  der  Infectionskrankheiten  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  ist 
indessen  nicht  streng  durchzuführen  und  auch  principiell  nicht  richtig, 
weil  in  Folge  der  Infection  der  Körper  in  toto  erkrankt  und  speciell 
localisirte  Wirkungen  des  Giftes  in  den  einzelnen  Infectionskrankheiten 
und  Krankheitsfällen  nicht  absolut  constant  und  gleichmässig  prävaliren. 
Trotzdem  sind  diese  den  einzelnen  Infectionskrankheiten  wenigstens  in 
der  Regel  zukommenden,  mehr  oder  weniger  speeifischen  Legalisationen 
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der  Infectiou  am  Krankenbette  für  den  untersuchenden  Arzt  von  hoher 
Bedeutung.  Denn  ihre  Anwesenheit  giebt  der  Diagnose  gewöhnlich  die 
erste  Richtung  und  zieht  für  die  Differentialdiagnose  engere  Greuzen. 
Wir  werden  daher  in  den  folgenden  Kapiteln  dieses  praktische  Ein- 
theilungsprincip  im  Allgemeinen  berücksichtigen,  übrigens  ohne  auf 
eine  strenge  Durchführung  desselben  Werth  zu  legen. 


Masern,  Morbilli. 

Ans  der  Dauer  der  Incubation  im  einzelnen  Fidle  lassen  sich  selten  für  AeUo- 
die  Diagnose  der  Masern  verwerthbare  Senium  machen.  Durch  eine  grosse  i!«uutio!i. 
Reih««  von  absolut  zuverlässigen  Beobachtungen  ist  fes tgestellt ,  dam  die  durch- 
schnittliche Dauer  der  Incubationzeit  bei  den  Morbillen  10  Tage  beträgt; 
Ausnahmen  von  dieser  Regel  kommen  nur  selten  vor,  und  insofern  darf  im 
einzelnen  Falle,  wenn  die  Quelle  der  Infeetion  bekannt  int,  die  Dauer  der  In- 
cubationzeit wenigsten*  mit  zur  Diagnose  verwerthet  werden.  Ebenso  kann  für 
die  Diagnose  nebenbei  in  Betracht  kommen:  die  grosse  Ansteckungsfähigkeit 
und  Flüchtigkeit  des  Maserngiftes,  die  Thatsaehe,  dass  die  Thränenflüssigkeit, 
«las  Nasensekret,  da*  Bputum,  Sefüm  von  Masernkranken,  wie  Impfversuche 
unwiderlich  bewiesen  haben,  im  Stadium  der  Prodrome  und  Florition  anstecken, 
während  durch  die  Epidermisschuppen  im  Stadium  der  Desquamation  höchst 
wahrscheinlich  die  Uebertragung  auf  Gesunde  nicht  mehr  zu  Stande  kommt. 
Dagegen  ist  der  Ansteckungsstoff  bekanntlich  in  der  die  Kranken  umgebenden 
Luft  enthalten  und  wird  durch  leblose  Gegenstände  oder  gesunde  Mittelsper- 
sonen verschleppt,  wenn  auch  nicht  so  häufig  als  beim  Scharlach,  dessen  Gift 
weniger  flüchtig  ist  und  des  wegen  an  den  Kleidern  u.  s.  w.  fester  haftet.  Der 
Nachweis,  dass  der  Kranke,  bei  dem  das  Bestehen  von  Masern  fraglich  ist, 
schon  einmal  Morbillen  überstand,  spricht  gewöhnlich  gegen  das  Vorhandensein 
derselben,  da  zweimalige  Erkrankung  an  Masern  (von  den  kürzeste  Zeit  nach 
dem  scheinbar  vollständigen  Ablauf  der  Masern  eintretenden  Recidiven  muss 
dabei  abgesehen  werden)  zu  den  seltensten  Ereignissen  gehört;  ebenso  spricht 
dagegen,  wenn  die  betreffende  Person  notorisch  keinen  Verkehr  mit  Masern- 
kranken hatte.  Die  gleichzeitige  Erkrankung  an  einer  anderen  Infektionskrank- 
heit ist  kein  Beweis  dafür,  dass  das  fragliche  Exanthem  seine  Entstehung  nicht 
Morbillen  verdankt.  Denn  Typhus,  Scharlach,  Variola  u.  a.,  vor  allem  auch 
Erysipel  und  Keuchhusten,  werden  mit  Masern  combinirt  beobachtet.  Alle  an- 
geführten Momente  können  übrigens  immer  nur  in  untergeordnetem  Masse  unter 
Umständen  alä  Stütze  für  die  Diagnose  der  Masern  dienen. 

Auf  die  8yraptomlos  verlaufende  Incubationzeit  folgt  das  durch  p^d™™*'" 
ausgesprochene  Krankheitserscheinungen  ausgezeichnete  Prodromalsta-  *  um' 
dium,  das  fast  ausnahmslos  3  (in  maximo  5)  Tage  dauert.  Dasselbe 
setzt  mit  Frösteln  oder  einem  einmaligen  Schüttelfroste  ein  und  verläuft 
mit  Fieber,  das  rasch,  d.  h.  schon  am  ersten  Tage,  39—40°  erreicht. 
Am  Morgen  des  2.  Tages  fällt  die  Temperatur  wieder  zur  normalen  Höhe 
und  bleibt  die  folgenden  Ü  Tage  normal  ,  oder  wenigstens  nur  leicht  febril. 
Gegen  das  Ende  des  Prodromalstadiums  erhebt  sicii  wieder  die  Tempe- 
ratur, um  dann  weiterhin,  wie  wir  später  sehen  werden,  die  höchste 
Erhebung  zu  erfahren.  Mit  dem  Prodromaltieber  erscheinen  gleichzeitig 
als  pathognosti8che  Erscheinungen  der  Masern,  die  Schleimhautentzün- 
düngen,  speciell  die  katarrhalischen  Affectionen  der  Schleimhäute  des 
Respirationstractus  und  seiner  Adnexa.    Conjunctiva,  Nase,  Kehlkopf 
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und  Bronchien  sind  entzündet:  die  Conjunctiva  palpebrarum  et  bulhi 
erscheint  geröthet,  geschwollen  (zuweilen  mit  förmlicher  Chemosis),  die 
Augen  thränen  und  schmerzen;  reflectorischer  Lidkrampf  und  Lichtscheu 
stellen  sich  ein.  Die  Entzündung  der  Nasenschleimhaut  hat  starke  Se- 
cretion  zur  Folge;  Stirnkopfschmerz  und  oft  unaufhörliches  Niesen  treten 
auf;  das  Gesicht  ist  gedunsen.  Dabei  besteht  Husten,  der  zuweileu 
croupartigen  Klang  zeigt  oder  in  keuchhustenähnlichen  Anfällen  erfolgt  ; 
die  Stimme  wird  heiser.  Seltener  sind  Schlingbeschwerden  mit  leichter 
Anschwellung  der  Tonsillen  und  Röthung  der  Rachenschleimhaut,  initiales 
Erbrechen  und  Diarrhöen,  bei  Kindern  Convulsionen.  Die  Entzündung 
der  Rachen-  und  Gaumenschleimhaut  zeigt  sich  in  Form  einer  diffusen 
Röthung,  in  deren  Bereich  kleine,  bis  lineengrosse,  dunkle  Flecken  her- 
vortreten und  die  geschwollenen  Follikel  als  hirsekorngrosse  Knötchen 
imponiren;  ähnliche  fleckige  Röthung  beobachtet  mau  im  Prodromal- 
stadium zuweilen  auf  der  Schleimhaut  des  Kehlkopfs.  Schon  sehr  früh, 
gewöhnlich  bereits  am  ersten  oder  zweiten  Tag  der  Prodromalperiode, 
treten  auf  der  Lippen-  und  Wangenschleimhaut  kleinste,  bläulichweisse 
Punkte  mit  schmalem,  rothen  Ring  auf  (KopuK'sche  Fleckm).  Sie  sind 
eine  ziemlich  constante  Erscheinung  im  Prodromalstadium  der  Masern 
und  deswegen  geeignet,  die  frühzeitige  Diagnose  derselben  zu  erleich- 
tern. Die  Zunge  bietet,  im  Gegensatz  zur  Scharlachzunge,  bei  den  Masern 
keine  charakteristischen  Veränderungen :  sie  ist  belegt,  mit  etwas  turges- 
cirenden  Papillen  versehen.  Die  Haut  ist  in  diesem  Stadium  meist  noch 
ganz  frei  von  jedem  Exanthem;  in  einzelnen  Fällen  dagegen  erscheinen 
besonders  in  der  zweiten  Hälfte  der  Prodromalzeit  als  Anfänge  des  Exan- 
thems punktförmige,  kleine  Knötchen  im  Gesicht  und  an  anderen  Körper- 
teilen. Die  kleinen  Papeln  stellen  Schwellungen  um  die  Mündung  der 
Talgfollikel  dar.  Das  Allgemeinbefinden  ist  bald  gar  nicht  gestört,  bald 
am  ersten  Tage  schon  afficirt. 

£»rudium*"  ^er  Eintritt  des  nunmehr  folgenden,  am  vierten  Tage  (vom  An- 
fang der  Prodrome  an  gerechnet)  beginnenden  Eruptionstadiums  kündigt 
sich  durch  eine  plötzliche  Erhebung  der  Temperatur  an,  die  seit  dem 
zweiten  Tage  der  Prodromalzeit  ganz  oder  fast  ganz  zur  Norm  zurück- 
gekehrt war.  Das  Fieber  erreicht  jetzt  rasch  40°,  erhebt  sich  Tags 
darauf  noch  etwas  höher,  bis  41°,  um  damit  sein  Maximum  zu  erreichen; 
dass  letztere  fällt  demnach  auf  das  Ende  der  füuften  (oder  des  sechsten) 
Krankheitstags.  Mit  der  Maximalerhebung  der  Temperatur  trifft  auch, 
wenigstens  in  der  Regel,  die  maximale  Entwicklung  des  Exanthems 
genau  zusammen  Seine  Eruption  erfolgt  am  Anfang  oder  in  der 
zweiten  Hälfte  des  vierten  Krankheitstags  so,  dass  zuerst  das  Gesicht, 
dann  in  rascher  Folge  der  Hals  und  Nacken  und  später  Rumpf  und 
Extremitäten  von  Masernflecken  gleichmässig  bedeckt  erscheinen ;  die 
Entwicklung  des  Exanthems  nimmt  im  Ganzen  nicht  mehr  als  12  bis 
30  Stunden  in  Anspruch. 
Maser«.  Das  für  die  Diagnose  der  Krankheit  so  wichtige  Exanthem  stellt  ro*a- 

exant  em.  S(I]tener  ,lUnkelrotho,  kleinere  oder  grössere,  durchschnittlich  '/»  cm  grosse, 

etwas  erhabene  Flecken  dar,  die  gegen  die  Umgebung  scharf  abiregrenzt  und 
von  einander  getrennt  sind.  Selten  confluiren  sie  an  einzelnen  Stellen,  so  da*s 
bei  sehr  reichlichem  Exanthem  einzelne  llautstrecken  gleichmässig  roth  übcr- 
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gössen  scheinen.  Aber  selbst  dünn  kann  tnnn  noch  den  Ursprung  der  zusam- 
men hängenden  Röthung  aus  einzelnen  Flecken  wahrnehmen  und  neben  den 
confluirten  Röthungen  immer  noch  Stellen  eonstatiren,  die  das  gewöhnliehe 
Fleckencxanthcm  erkennen  lassen.  Besonders  charakteristisch ,  freilieh  nicht 
regelmässig  nachzuweisen,  ist  das  Vorhandensein  kleinster  Knötchen,  die  im 
Centnini  der  Flecken  gelegen,  das  Gesanimtniveau  der  letzteren  etwas  über- 
ragen. Auf  Fingentruck  verschwinden  die  Flecken  für  einen  Moment,  wofern 
nicht  durch  capilläre  Blutung  entstandene  sog.  hämorrhagische  Masern  vorliegen. 
Ausser  der  im  Allgemeinen  nicht  häufigen  Form  der  hämorrhagischen  Exan- 
themform, die  bei  heruntergekommenen  Individuen  und  kleineren  Kindern  mit 
Schleimhautblutungen  und  inneren  Blutungen  einhergehen  können  und  dann 
einen  bösartigen  Verlauf  der  Masern  bedingen,  unterscheidet  man  die  Morbilli 

* 

Krankheit*. 

Uge:       1.        2.        B,         4.         &,        6.        7.        8.        9.       10.        11.  12. 


Fig.  62. 

Durch«bnitt*tenip*niturourve  bei  Masern. 

f 

laeves,  d.  h.  deutlich  isolirte  glatte  Maserflecken  ohne  deutliche  Schwellung  der 
Follikel,  ferner  die  papulösen  Morbillen,  wenn  die  Follikelschwellung  deutlich 
zu  Tage  tritt,  die  vesiculösen  (M.  miliares),  wenn  die  letzten*  dun-h  flüssiges 
Exsudat  zu  Stande  kommt.  Die  Diagnose  dieser  Masemfleckenformen  hat  keim« 
Schwierigkeit,  ist  aber  ohne  klinischen  Werth. 

Das  Exanthem  und  die  Schleimhautentzündungen  stellen  neben 
dem  Fieber  die  pathognostisclien  Symptome  der  Masern  dar.  Ihr  En- 
semble berechtigt  zur  sicheren  Diagnose  der  Morbillen;  doch  ist  zu 
einer  solchen  das  Zusammenvorkommen  aller  drei  Erscheinungen  nicht 
absolut  nothwendig.  Es  giebt  sicher  constatirte  Fülle  von  Masernexan- 
them  ohne  Schleimhautaffectionen ,  die,  wie  wir  sehen  werdeu,  leicht  mit 
Röthelu  verwechselt  werden  können,  und  umgekehrt  sind  wir  genothigt, 
auch  eine  Meuternform  ohne  Exanthem  anzunehmen,  wenn  während  einer 
Masernepidemie  bei  nicht  durchseuchten  Gesunden  Schleimhautaffectio- 
nen und  Fieber  mit  genau  demselben  Verlauf  wie  bei  den  Masern  auf- 
treten, das  Exanthem  aber  ausbleibt  Die  Diagnose  ist  in  solchen  Fällen 
allerdings  immer  nur  Wahrscheinlichkeitsdiagnose;  etwas  sicherer  ist 
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sie,  wenn,  wie  auch  schon  beobachtet  wurde,  in  Fällen  von  „Morbilli 
sine  exantheniate"  nachträglich  eine  charakteristische  kleieförmige  Ab- 
schuppung eintritt  oder  Milzschwellung  dabei  nachzuweisen  ist.  Das 
Fieber  kann  in  leichten  Fällen  sehr  gering  entwickelt  sein,  ganz  fehlt 
es  nie. 

SCoT         Nachdem  das  letztere  und  das  Exanthem  am  fünften  oder  sechsten 
^iu»mmtion.  Xrankheitstag  sein  Maximum  erreicht  hat,  sinkt  die  Temperatur  mehr 
oder  weniger  kritisch  ab,  so  dass  am  siebenteti  oder  achten  Tage  die  Tem- 
peratur bereits  wieder  normal  ist. 

Während  dieser  Zeit  fängt  auch  das  Exanthem  zu  erbleichen  an, 
zuerst  an  denjenigen  Körperstellen ,  welche  zuerst  befallen  waren ,  also 
im  Gesicht,  später  an  den  Extremitäten ,  die  erblassten  Flecken  bleiben 
noch  einige  Zeit  gelblich  pigmentirt.  Mit  dem  Schwinden  des  Exan- 
thems lassen  auch  die  SchleimhautafFectionen  allmählich  nach.  Mit  dem 
Abfall  des  Fiebers,  gewöhnlich  aber  einige  Tage  später,  beginnt  das 
Stadium  desquamationis:  die  Haut  stösst  sich  an  den  Stellen,  wo  früher 
die  Flecken  sassen,  in  Form  von  kleinen,  kleieförmigen  Schüppchen 
{D.  furfuracea)  ab;  selten  sind  die  Schuppen  grösser,  bilden  aber  nie 
so  grosse  Lamellen,  wie  beim  Scharlach.  Am  stärksten  und  constantesteu 
ist  die  Abschuppung  im  Gesicht,  weniger  regelmässig  und  stark  ist  sie  an 
andern  Körperstellen  ausgesprochen ;  die  Abschuppung  dauert  gewöhnlich 
einige  Tage,  selten  eine  Woche  und  darüber.  Der  Urin  zeigt  bei  den 
Masern  keine  besonderen  Veränderungen ;  wie  bei  allen  Inf ectionskrank- 
heiten  ist  er  zuweilen  albuminhaltig.  Die  ausgesprochenen  Zeichen  der 
Nephritis  finden  sich  aber  nur  selten  bei  Masernkranken. 

3Sm  ^er  gescni^erte  typische  Verlauf  der  Masern  wird  theils  durch 

" ,onen-  gewjsse  Verlaufsanomalien,  theils  durch  Complicationen  moditieirt,  deren 
Kenntnis*  für  den  Diagnostiker  von  Bedeutung  ist.  Zunächst  kann  das 
Fieber  ungetcöhnlich  hoch  und  protrahirt  sein.  Schon  im  Prodromalsta- 
dium ist  die  Temperaturerhebung  zuweilen  nicht  bloss  am  ersten,  son- 
dern auch  am  zweiten  und  dritten  Tage  sehr  hoch;  in  anderen  Fällen 
kann  sich  das  Prodromalstadium  als  fieberhafter,  schwer  zu  deutender 
Krankheitszustand  hinziehen,  bis  endlich  eine  zweifellose  Maserneruption 
die  Sachlage  aufklärt.  Im  Eruptionsstadium  selbst  kommen  ungewöhn- 
lich hohe  Fiebergrade  vor,  besonders  dann,  wenn  Complicationen  sich 
um  diese  Zeit  ausbilden;  ebenso  kann  der  Eintritt  der  letzteren  sich  durch 
Fieber  in  der  sonst  fieberlos  verlaufenden  Desquamationszeit  und  Recon- 
valescenz  ankündigen.  Jedenfalls  fordern  beträchtlichere  Abweichungen 
vom  gewöhnlichen  Fieberverlauf  zu  genauer  Untersuchung  der  inneren 
Organe  auf,  um  den  Nachweis  der  mit  einer  Temperaturerhebung  ver- 
laufenden Complicationen  liefern  zu  können.  Complicationen  finden 
sich  aber  gerade  bei  den  Masern  sehr  viele,  von  denen  wenigstens  die 
wichtigsten  hier  aufgezählt  sein  sollen. 

Zuweilen  wird  die  Diagnose  dadurch  erschwert,  dass  neben  dem 
Maseruexanthem,  oder  schon  bevor  dasselbe  erscheint,  andere  Exantheme 
auf  der  Haut  zum  Vorschein  kommen.  So  sieht  man  in  allen  Stadien 
der  Morbillen,  von  der  Prodronialzeit  bis  in  die  Reeonvalescenz  hinein, 
Erytheme  auftreten,  die  an  den  Scharlachausschlag  erinnern.  Ferner 
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kann  mit  der  Eruption  der  Masemflecken  die  Entwicklung  von  Herpes, 
Pemphigus,  Urticaria,  oder  Pustelbildung  einhergehen ;  auch  Nachschübe 
des  Masernausschlages  werden  zuweilen  beobachtet,  so  dass,  nachdem 
der  regelrecht  zu  Stande  gekommene  Ausschlag  sich  bereits  in  Rück- 
bildung befindet,  nochmals  ein  Masernexantheui  unter  erneuter  Fieber- 
steigerung ausbricht.     Von  Complication  von  Seiten  dei'  Schleimhäute 
seien  erwähnt:  die  Steigerung  der  Entzündung  der  Conjunctiva  und  der 
Nasen-  und  Rachenschleimhaut  bis  zur  gangränösen  Zerstörung;  Ver- 
breitung der  Entzündung  auf  die  Hornhaut,  Iris,  die  Tuba  Eustachii  (mit 
daran  sich  anschliessender  Otitis  media),  ferner  Ulcerationen  im  Kehlkopf 
und  Pseudocroup.  Auch  echte  Diphtherie  kann  die  morbillösen  Affectionen 
des  Rachens  uud  Kehlkopfes  compliciren.    Ob  der  fragliche  Masern- 
croup  diphtheritischer  oder  nichtdiphtberitischer  Natur  ist   —  beides 
kommt  vor  —  entscheidet  nur  die  Untersuchung  der  Pseudomembranen 
auf  KLEßs-LoFFLER'sche  Diphtheriebacillen.    Besonders  wichtig  sind  die 
Complicationen  von  Seiten  der  Bronchien.    Indem  die  Entzündung  die 
feinsten  Bronchien  befällt,  kommt  es  leicht  zur  katarrhalischen  Pneu- 
monie, welche  die  häufigste  und  gefährlichste  Complication  bezw.  Nach- 
krankheit der  Masern  bildet.    Sie  entwickelt  sich  im  Eruptionstadium 
oder  in  der  Zeit  der  Desquamation  und  giebt  sich  durch  die  reichlichen 
klingenden  Rasselgeräusche  und  die  fast  immer  doppelseitige  Dämpfung 
in  den  unteren  hinteren  Partien  der  Lunge  sowie  durch  Steigerung  der 
Temperatur,  durch  Cyanose  u.  s.  w.  kund.    Täglich  ist  der  Masern- 
kranke  auf  das  Eintreten  dieser  Complication  zu  untersuchen,  schon 
weil  die  rechtzeitige  Erkennung  der  beginnenden  katarrhalischen  Pneu- 
monie die  hier  oft  lebensrettende  Therapie  bestimmt.    Seltenere  Com- 
plicationen sind  ausser  den  bereits  genannten  eklamptischen  Anfällen: 
Sinusthrombose,  Apoplexie,  Meningitis,  Endo-  und  Pericarditis.  Etwas 
häufiger  ist  Pleuritis,  als  deren  ursprüngliches  anatomisches  Substrat 
vielleicht  die  öfter  bei  Sectionen  beobachtete  fleckige  Röthung  der  Pleura 
angesehen  werden  darf;  ebenso  wird  als  häufigere  Complication  ein 
Darmkatarrh  beobachtet.    Wahrscheinlich  nimmt  die  Darmschleimhaut 
ziemlich  regelmässig  au  der  morbillösen  Entzündung  der  Schleimhäute 
Theil,  so  dass  schon  im  Prodromalstadium  häufig  Durchfälle  erscheinen. 
Selten  gewinnt  der  Darmkatarrh  stärkere  Dimensionen  und,  indem  die 
Dejectionen  blutig- schleimig  werden,  einen  schweren  Charakter,  und 
dann  trägt  die  Darmaffection  zum  tödtlichen  Ausgang  wesentlich  bei. 
Magenkatarrh  ist  eine  seltene  Complication  der  Masern,  ebenso  Gelenk- 
entzündungen und  Nephritis,  im  Gegensatz  zum  Scharlach,  dessen  Gift 
bei  der  Ausscheidung  durch  die  Nieren  dieselben  offenbar  viel  stärker 
irritirt  und  ganz  gewöhnlich  in  Entzündungszustand  versetzt.  Selten 
im  Allgemeinen  ist  auch  im  Verlauf  der  Masern  eine  parenchymatöse 
Schwellung  der  Leber  und  bedeutende  Vergrösserung  der  Milz  nach- 
zuweisen, während  Anschwellung  der  Lymphdrüsen  häufig  ist;  in  ver- 
einzelten Fällen  endlich  tritt  als  Complication  der  Masern  eine  Septico- 
pyämie  auf. 

Als  Nachhankheiten  bleiben,  im  Ganzen  übrigens  selten,  zurück:  N^£™nk- 
Herzklappenfehler ,  langwierige  Diarrhöen,  chronische  Gelenkentzün-  nttn' 
düngen,  Affectionen  des  Gehörorgans,  besonders  häufig  Mittelohrerkran- 
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kniigen,  ferner  Periostitis  der  Orbita,  Neuritis,  Hemiplegien  u.  a.  Grössere 
klinische  Bedeutung  beanspruchen  unter  den  Nachkrankheiten  der 
Masern  die  chronischen  Lungenaffeciionen,  die  als  direkte  Folge  der  Mor- 
billen  ziemlich  häufig  beobachtet  werden.  Es  handelt  sich  hierbei  um 
eitrig  werdende  Pleuraexsudate,  chronische  Pneumonien  und  Tuber- 
culose,  von  denen  die  letztere,  wie  es  scheint,  in  dem  raorbillös  afficir- 
ten  Lungengewebe  einen  günstigen  Entwicklungsboden  findet.  Dasselbe 
dürfte  für  die  Infection  mit  Keuchhusten  gelten,  dessen  Auftreten  sich 
nicht  selten  unmittelbar  an  die  Masern  anschliesst. 

"dugnowT1"  *n  we^aus  der  Mehrzahl  der  Fälle  bietet  die  Diagnose  der  Maseru 
unter  Beachtung  der  angegebenen  klinischen  Merkmale  durchaus  keine 
Schwierigkeiten.  In  einzelnen  Fällen  dagegen  sind,  wie  ich  aus  eigener 
Erfahrung  zugeben  muss,  die  Bedenken,  ob  Masern  oder  andere  acute 
Krankheiten  vorliegen,  sehr  gross;  ja  in  manchen  Fällen  ist  überhaupt 
nur  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  möglich. 

n"hMcdi-  Da  der  Masernausschlag  eine  Roseolaform  darstellt,  so  können 
«ramenten.  Roseolaexantheme  aller  Art  mit  Masern  verwechselt  werden,  besonders 
wenn  man  den  Masernkranken  zum  ersten  Male  im  Eruptionsstadiuni 
der  Krankheit  zu  Gesicht  bekommt  Gar  nicht  so  leicht,  als  man 
glauben  sollte,  sind  zunächst  gewisse,  durch  Medicamente  veranlasste 
Exantheme  von  Masern  zu  unterscheiden,  nämlich  die  Roseolaaus- 
schläge  nach  Gebrauch  von  Jod,  Copaiva,  Antipyrin  u.  a.  Nament- 
lich kommen  zuweilen  schwere  Irrthümer  vor,  wenn  wegen  einer 
acuten  fieberhaften,  noch  nicht  diagnosticirbaren,  eventuell  mit  Husten 
und  Schnupfen  einhergehenden  Erkrankung  gleich  von  Anfang  an  ein 
Antifebrile  gegeben  wurde,  und  nun  in  Folge  der  Medicamentenwirkuug 
ein  dem  Masernausschlag  absolut  gleichendes  Exanthem  erscheint  und 
damit  die  bis  dahin  zweifelhafte  Diagnose  klar  zu  werden  scheint.  Iu 
solchen  Fällen  ist  vor  allem  darauf  zu  achten,  ob  das  Fieber  speciell 
am  Tage  der  Eruption  des  Exanthems  nach  Aufhören  der  Medicamenten- 
wirkuug ausgesprochen  ist,  ferner  ob  neben  dem  Exanthem  die  gewöhn- 
lichen morbillären  Schleimhautentzündungen  vorhanden  sind,  und  ob 
der  Ausschlag  die  für  die  Diagnose  des  Masernexanthems  so  wichtigen 
centralen  kleinen  Knötchen  und  den  typischen  Gang  der  Eruption 
zeigt.  Trotz  alledem  kann  eine  Diagnose  zuweilen  im  ersten  Moment 
unmöglich  sein,  wenn  Fieber,  Husten  u.  ä.  aus  anderer  Ursache  be- 
steht; aber  auch  wenn  die  Schleimhautaffectionen  fehlen,  darf  nicht 
vergessen  werden,  dass  auch  bei  den  Morbillen  dieselben  zuweilen  (in 
den  als  Masern  ohne  Schleimhautaffectionen  bezeichneten  Formen)  ver- 
misst  werden.  Der  durch  Medicaraente  bedingte  Ausschlag  blasst  zwar 
nach  Aussetzen  des  Mittels,  ebenso  wie  der  morbillöse,  relativ  rasch  ab, 
aber  nicht  so  typisch  wie  das  Masernexanthem  und  verstärkt  sich  anderer- 
seits durch  Weitergebrauch  des  Medicamonts. 

Typhu.  »b-         Roseolöse  Ausschläge  aus  anderer  Ursache,  als  durch  Medicamenteu- 
uiHriix'an8.  gebrauch  bedingt,  geben  selten  zur  Verwechslung  Anlass:  so  Roseola 
ihematicu».       Typhus  abdominalis,  das  Exanthem  bei  exau thematischem  Typhus, 
die  Roseola  syphilitica  und  endlich  die  Roseola,  die  man  ab  und  zu 
bei  Menstruationsanomalien  und  aus  unbekannten  Ursachen,  nament- 
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lieh  bei  Kindern,  auftreten  sieht.  Die  ziilet/.t  angeführten  Roseola- 
formen  sind  leicht  von  den  Masern  zu  untersc  heiden,  da  sie  ohne  Fieber 
und  jedenfalls  ohne  Schleim hautaffectionen  verlaufen.  Eher  kann  die 
Roseola  syphilitica  mit  Masern  verwechselt  werden,  dann  wenn  ihre 
Eruption  (wie  dies  zuweilen  der  Fall  ist)  mit  beträchtlichem  Fieber  ein- 
hergeht. Doch  fehlt  dabei  die  Betheiligung  der  Schleimhäute  des  Re- 
spirationstractus :  Husten,  Niesen  u.  s.  w.,  wenn  auch  Angina  mit  auf- 
treten kann.  Vor  allem  aber  verschwindet  das  gewöhnlich  düster-roth 
aussehende  Exanthem  nicht  rasch,  wie  bei  den  Masern,  und  führt  die 
Beachtung  der  Aetiologie  und  das  Vorhandensein  oder  Abgelaufenem 
anderer,  von  einer  unlängst  acquirirten  Syphilis  abhängigen  Symptome 
die  Diagnose  auf  die  richtige  Bahn.  Das  Exanthem  beim  Typhus  ab- 
dominalis ist  selteu  so  reich  entwickelt,  dass  es  mit  Masern  verwechselt 
werden  könnte;  wichtiger  ist,  dass  die  Roseolen  beim  Typhus  erst  in 
der  Mitte  der  zweiten  Woche  erscheinen,  Fieber  also  in  dem  betreffen- 
den  Falle  sicher  länger  als  3  Tage  besteht.  Richtig  ist  zwar,  dass  die 
Roseola  bei  Abortivtyphen  schon  früher  auftritt,  indesseu  schützen  hier, 
wie  bei  den  gewöhnlichen  Formen  des  Typhus,  die  relative  Verlang- 
samung des  Pulses,  die  Grösse  der  Milzschwellung  und  das  Fehlen  der 
Schleimhautaffectionen,  namentlich  der  speeifischen  Gaumeninjection, 
vor  Verwechslung  des  Typhus  mit  Masern.  Leichter  ist  eine  solche  mit 
lyphus  exantltematicus  möglich,  weil  der  Ausschlag  bei  beiden  Krank- 
heiten sich  ganz  gleich  verhalten  und  am  3.  bis  5.  Tage  auftreten  kann, 
und  weiterhin  weil  bei  beiden  Krankheiten  Conjunctivitis,  Schnupfen 
und  Bronchitis  vorhanden  sind.  Indessen  fehlt  beim  exanthematischen 
Typhus  der  prodromale  Fieberabfall  der  Maseru,  und  sinkt  das  Fieber 
nicht  mit  dem  7.  Tage,  sondern  später,  nämlich  erst  am  9.  bis  12. 
Krankheitstage,  allerdings  auch  hier,  wie  bei  den  Masern,  kritisch  im 
Verlaufe  von  2  Tagen.  Beim  Typhus  exanthematicus  tritt  die  Entwick- 
lung des  Ausschlages  im  Gesicht  gegenüber  dem  Auftreten  am  Rumpf 
und  an  den  Extremitäten  zurück;  ferner  bildet  die  Umwandlung  der 
Roseolen  in  Petechien  beim  Flecktyphus  die  Regel,  bei  Masern  ist  dies 
nur  ganz  ausnahmsweise  der  Fall,  und  ebenso  ist  die  Milzschwellung 
beim  Typhus  exanthematicus  im  Gegensatz  zu  den  Masern  fast  immer 
(in  ca.  3/<  der  Fälle)  beträchtlich,  leichter  nachweisbar. 

Eine  Verwechslung  der  Masern  mit  Pocken  scheint  auf  den  ersten  poek«. 
Blick  kaum  denkbar  zu  sein.  Indessen  haben  beide  Krankheiten  wenig- 
stens einige  Punkte  in  ihrer  Entwicklung  mit  einander  gemein.  So 
fällt  bei  den  Pocken,  wie  bei  den  Masern,  der  Ausbruch  des  Exan- 
thems auf  den  4.  Krankheitstag;  bei  beiden  kommen  prodromale  Ery- 
theme vor,  und  ausserdem  ist  der  Pockenausschlag  im  ersten  Beginn 
constant  masernartig,  d.  h.  erscheint  in  Form  kleiner,  rother,  leicht  er- 
habener Flecken,  so  dass  in  diesem  Stadium  beider  Krankheiten  eine 
falsche  Diagnose  nach  der  einen  oder  anderen  Seite  hin  immerhin  mög- 
lich ist.  Davor  schützt  aber  sicher  die  Beachtung  des  Prodromal  Hebers, 
das  bei  den  Pocken  vom  ersten  Tage  continuirlieh  bis  zum  dritten  Tag 
steigt,  um  mit  der  Eruption  des  Exanthems  zur  Xorm  abzufallen,  d.  h. 
also  ein    in  jeder  Beziehung  gegenteiliges    Verhalten  gegenüber  dem 
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Masemßeher  zeigt.  Auch  die  sonstigen  Erscheinungen  der  Prodromal  - 
zeit  sind  bei  beiden  Krankheiten  verschieden,  indem  bei  den  Pocken 
gastrische  Symptome  und  Kreuzschmerzen,  die  der  Masernprodromalzeit 
fremd  sind,  in  den  Vordergrund  treten,  während  die  Schleimhautaffec- 
tionen :  Angina,  Schnupfen  u.  a.  sich  nur  selten  und  im  untergeordnetem 
Maasse  geltend  machen.  Mit  der  Ausbildung  der  Pockenbläschen  und 
•pusteln.  also  vom  G.  Krankheitstag  ab,  hört  natürlich  jeder  Zweifel 
über  das  Vorhandensein  der  Pocken  auf. 

sckirUeh.  Häufiger,  als  vor  die  Frage,  ob  Pocken  oder  Masern  vorliegen,  ist 
man  vor  die  Entscheidung  zwischen  Scharlach  und  Masern  gestellt.  Da 
es  Scharlachexantheine  giebt,  die  nicht,  wie  gewöhnlich,  diffus  ver- 
breitet, sondern  in  Form  von  discreten  Roseolen  oder  von  Papeln  auf- 
treten, und  umgekehrt  auch  confluirende  Masern  vorkommen,  so  ist  es 
begreiflich,  dass  die  Unterscheidung  des  Masern  und-  Scharlachexau- 
thems  selbst  für  den  Geübten  grosse,  ja  unüberwindliche  Schwierig- 
keiten bieten  kann.  Für  die  Differentialdiagnose  in  solchen  Fällen  ist 
zu  beachteu,  dass  das  Exanthem  der  Masern  zuerst  im  Gesicht  erscheint 
und  hier  besonders  stark  entwickelt  ist,  während  beim  Scharlach  zuerst 
die  Nacken-  und  Brustgegend  befallen  wird  und  das  Gesicht  unter  allen 
Umständen  weniger  Ausschlag  zeigt,  speciell  die  Muudgegend  davon 
ausgespart  erscheint.  Weitere  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  giebt  die 
Zeit  der  Eruption  des  Exanthems,  das  bei  den  Masern  am  vierten,  beim 
Scharlach  schon  am  ersten  oder  zweiten  Krankheitstage  erscheint,  ferner 
die  Eigenartigkeit  der  Prodromalerscheinungen :  das  initiale  Erbrechen 
und  die  schwere  Angina  beim  Scharlach,  die  Entzündung  der  Schleim- 
häute des  Respirationstractus  bei  den  Masern,  das  Fieber,  das  beim 
Scharlach  nicht  den  für  die  Masern  charakteristischen  Prodromalfieber- 
abfall  zeigt  und  auch  später  sich  in  beidon  Krankheiten  verschieden 
verhält.  Endlich  hilft  oft  die  Zunge  die  Entscheidung  treffen:  dieselbe 
zeigt  bei  den  Masern  kein  charakteristisches  Aussehen,  wahrend  sie  beim 
Scharlach  nach  einigen  Tagen  die  bekannte  „himbeerartige"  Beschaffen- 
heit annimmt.  Eine  Zusammenstellung  der  für  die  Unterscheidung  von 
Masern  und  Scharlach  differentialdiaguostisch  in  Betracht  kommenden 
Symptome  kann  übrigens  erst  gegeben  werden,  weun  wir  die  Diagnose 
des  Scharlachs  näher  erörtert  haben. 

böUibId.  Das  Exanthem  der  Böthein  ist  demjenigen  der  Masern  so  ähnlich, 

dass  eine  Unterscheidung  der  beiden  Krankheiten  auf  Grund  der  Be- 
schaffenheit des  Ausschlags  häufig  unmöglich  ist.  Allerdings  sind  die 
Röthelufiecken  kleiner,  weniger  zackig  und  auch  weniger  lebhaft  roth, 
als  die  Masernflecken,  jedoch  sind  das  keine  durchgreifenden  Differenzen 
zwischen  den  beiden  Exanthemformen.  Auch  der  erste  Ausbruch  des 
Exanthems  im  Gesicht  und  das  Ensemble  der  Prodromalerscheinungen: 
Husten,  Heiserkeit,  Niesen,  Lichtscheu  u.  8.  w.,  verhält  sich  bei  leichten 
Masern  und  Röthelu  gleich.  Dagegen  ist  die  Dauer  der  Prodrome  bei 
den  Röthein  eine  viel  kürzere,  überschreitet  einen  Tag  nicht,  das  All- 
gemeinbefinden ist  kaum  gestört  und  ebenso  die  Körperteniimatur  wenig 
oder  gar  nicht  erhöht.  Wie  bei  allen  genannten  differentialdiagnostisch  in 
Frage  kommenden  Krankheiten  spricht  auch  bei  fraglichen  Röthein  der 
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Umstand,  dass  der  betreffende  Kranke  schon  früher  Masern  über« 
standen  hatte,  bei  der  hierdurch  fast  ausnahmslos  gewonnenen  Immunität, 
gegen  eine  neue  Maserninfection.  Auch  darf  die  Thatsache,  dass  zur 
Zeit  diese  oder  jene  Infectionskrankheit  epidemisch  herrscht,  in  frag- 
lichen Fällen  mit  zur  Diagnose  verwerthet  werden.  Namentlich  ist  dies 
auch  der  Fall  beim  Herrschen  einer  Epidemie  von  Influenza,  welche  lnauenu. 
Krankheit  mit  den  Erscheinungen  des  Prodromalstadiums  der  Maseru 
gleiche  Symptome  zeigen  kann.  Hier  bringt  eigentlich  erst  der  Eintritt 
des  Eruptionstadiums  volle  Klarheit  in  die  Differentialdiagnose;  in  den 
ersten  drei  Tagen  mag  zuweilen  die  kleinfleckige  Röthung  der  Rachen- 
schleimhaut für  die  Diagnose  der  Masern  gegenüber  derjenigen  der  In- 
fluenza in  die  Wagschale  fallen. 

Wie  anders  stünde  es  mit  der  Unterscheidung  jener  nicht  selten  einen 
Masernfall  vortäuschenden  Krankheiten,  wenn  wir  das  Morbillengift ,  speciell 
einen  die  Masernerkrankung  veranlassenden  Mikroorganismus  kennen  würden! 
Einen  solchen  sicher  festzustellen,  ist  aber  bis  jetzt,  wie  es  scheint,  noch  nicht 
gelungen. 

Scharlach,  Scarlatina. 

Auch  der  Scharlach  ist  eine  von  Person  zu  Person  ansteckende  Infections-  Aetio- 
k  rankheit,  deren  Gift  sich  im  scharlachkranken  Körper  reproducirt.  Die  Tena-  Moment«, 
cität  des  Scharlachgif tes  ist  eine  anerkannt  sehr  grosse;  es  haftet  an  Kleidern, 
Wäsche,  Gegenständen  in  der  Umgebung  der  Kranken  und  findet  sich  angeb- 
lich auch  in  den  Secreten,  sieher  im  Mund-  und  Rachenschleim  und,  wie  all- 
bekannt, in  den  Exhalaüonen  Scharlachkranker.  Die  Ansteckung  geschieht 
durch  Berührung  mit  jenen  Effecten  oder  durch  den  Aufenthalt  in  dem  Zimmer, 
wo  der  Scharlachkranke  verweilt  hat,  bezw.  sich  noch  befindet,  oder  endlich 
durch  Mittclpersonen,  die  selbst  dabei  gesund  bleiben  können.  Ist  das  Gift 
in  den  Körper  eingedrungen,  so  circulirt  es  im  Blute  des  Kranken,  das  ver- 
intpft  Scharlach  hervorruft.  Ich  selbst  bin  seinerzeit  an  Scharlach  erkrankt, 
nachdem  ieh  mich  bei  der  Section  einer  Scarlatinaleiche  am  Finger  verletzt 
hatte.  Die  Exanthemeruption  nahm  hemerkenswerther  Weise  von  der  Impfstelle 
aus  ihren  Ausgang,  was  wohl  so  zu  erklären  ist,  dass  das  Gift  in  loeo  infec- 
tionis  während  der  Incubationszeit  seine  Reifung  durchmachte,  ehe  es  sich  im 
Körper  verbreitete.  Die  Ansteckimg  kann  in  jedem  Stadium  der  Krankheit 
erfolgen,  am  leichtesten,  wie  es  scheint,  in  der  Incubationzeit,  aber  auch  die 
Möglichkeit  der  Uebertragung  in  der  Desquamationzeit ,  die  früher  sogar  als 
die  gefahrlichste  Periode  für  die  Ansteckung  galt  und  von  vielen  Aerzten  auch 
heute  noch  als  die  ansteckungsfühigste  angesehen  wird,  kann  füglich  nicht  ge- 
leugnet werden. 

Die  lncubatiunzeit  hat  sehr  verschiedene  Dauer.  Gewöhnlich  betragt  die-  iucub»tion. 
selbe  4 — 7  Tage,  im  Mittel  also  die  Hälfte  der  Zeit  der  Masernincubalion. 
An  dieser  Zahl  kann  man  bei  der  Diagnose,  ob  Scharlach  aus  dieser  oder  jener 
Quelle  stamme,  im  Allgemeinen  festhalten,  darf  aber  nicht  vergessen,  dass  es 
sich  hierbei  um  eine  Durclischnitlzahl  handelt,  dass  viele  Ausnahmen  vor- 
kommen, in  welchen  eine  kürzere  oder  längere  Incuhationdauer  als  ö  Tage  an- 
genommen werden  mu"  (l  s  Tag  —  3  Wochen).  Meiner  Ucberzeugung  nach 
sind  diese  Ausnahmen  von  der  Regel  hauptsächlich  durch  die  individuelle  Dis- 
position für  Scarlatinainfcclion  bedingt.  Da-*  schon  angeführte,  meine  eigene 
Person  betreffende  Beispiel  von  Impfscharlach  ist  in  dieser  Beziehung  lehrreich. 
Ich  habe  für  Scharlach  jedenfalls  eine  sehr  geringe  Disposition  gehabt,  bin  weder 
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als  Kind  zur  Zeit,  als  einige  meiner  Geschwister  an  Scharlach  erkrankt  waren, 
von  Scharlach  befallen  worden,  noch  später,  als  ich  Scharlachkranke  behandeln«. 
Eines  Tages  verletzte  ich  mich  am  Zeigefinger  der  linken  Hand  l>ei  der  Ob- 
duetion  einer  Scharlachleiche;  die  betreffende  Person  war  einem  ganz  uusserge- 
wöhnlich  schweren  Scharlach  erlegen.  Am  7.  Tage  nach  der  Läsion  schmerzte 
mich  die  seidecht  geheilte  Wunde;  erst  im  Beginn  des  10.  Tages  trat  Unwohl- 
sein und  Angina  auf,  am  11.  Erbrechen  und  bedeutendes  Fieber  und  gegen 
Ende  des  11.  Tages  ein  Scharlachexanthem,  das,  entgegengesetzt  dem  gewöhn- 
lichen Verhalten,  zuerst  von  der  Läsionsstelle  aus  den  Lymphgefäßen  am  linken 
Arm  hinauf  folgend,  in  Gestalt  eines  breiten  rothen  Streifens  sichtbar  wurde 
und  sich  rasch  auf  den  übrigen  Körper  verbreitete.  Der  Verlauf  des  Schar- 
lachs war  ein  mittelschwerer;  die  Abschuppung  nahm  ebenfalls  am  linken  Ann 
ihren  Anfang.  Obgleich  in  diesem  Falle  ein  ziemlich  reiner  Fall  von  Impf- 
scharlach vorliegt,  hielte  ich  es  doch  nicht  für  richtig,  auf  der  Basis  der  dabei 
gemachten  Erfahrung  die  von  einzelnen  Autoren  angenommene  12 — 14tägige 
Dauer  des  Incubationstadiums  als  die  Durchschnittdauer  der  Incubation  an- 
nehmen zu  wollen.  Dagegen  spricht  die  mit  ebensolcher  Sicherheit  von  der 
Mehrzahl  der  Aerzte  gemachte  Erfahrung,  dass  die  Incubationzeit  nicht  länger, 
vielmehr  gewöhnlich  kürzer  als  eine  "Woche  dauert.  Aus  dem  soeben  ange- 
führten Beispiel  lässt  sich  meiner  Ansicht  nach  nur  so  viel  mit  einer  gewissen 
Wahrscheinlichkeit  schliessen,  dass  ein  Mensch,  der  für  Scharlach infection  auf 
gewöhnlichem  Wege  unempfindlich  ist,  dem  direct  eingeimpften  Scharlach  nicht 
mehr  widersteht,  aber  auch  dann  noch  seine  individuelle  grössere  Resistenzfähig- 
keit dadurch  beweist,  dass  es  längere  Zeit  dauert,  bis  das  Gift  die  zur  Hervor- 
rufung der  Krunkheitsymptome  ausreichenden  Eigenschaften  gewinnt,  und  end- 
lich dass  vielleicht  aus  demselben  Grunde  das  Gift  eines  sehr  schweren  Schar- 
lachkranken sogar  nach  directer  Inoculation  bei  dem  Geimpften  einen  relativ 
leichten  Scharlach  erzeugen  kann.  Ich  muss  diese  Ansicht  um  so  mehr  ver- 
treten, als  von  anderer  Seite  Beobachtungen  von  gerade  sehr  kurzer  Incubation- 
zeit (1 — 4  Tage)  gemacht  wurden  in  Fällen,  wo  die  Seharlaehinfection  Personen 
mit  Wunden  am  Körper  betraf. 

Recidive  und  zwei-,  ja  viermalige  Erkrankung  an  Scharlach  kommen  vor, 
sind  aber,  wie  bei  den  Masern,  unter  allen  Umständen  seltene  Vorkommnisse; 
in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  giebt  das  einmalige  Ueberstehen  des  Schar- 
lachs Immunität  gegen  Seharlaehinfection  für  das  ganze  Leben.  Die  kurz, 
skizzirten  ätiologischen  Verhältnisse  müssen  bei  der  Diagnose  de«  Scharlach» 
immerhin  berücksichtigt  werden.  Ausschlaggebend  für  die  Diagnose  ist  aber 
stets  nur  die  Beachtung  der  das  Krankheitsbild  zusammensetzenden  Gesammt- 
symptome,  von  denen  das  Exanthem  den  wichtigsten,  wenn  auch  nicht  den 
allein  massgebenden  diagnostischen  Faktor  bildet. 

Prodromal-  Das  symptomlos  oder  höchstens  mit  dem  Gefühl  leichten  Unwohl- 
.u  .um.  ge.Qs  veriaufeude  Incubationsstadium  endet,  wie  bemerkt,  in  der  Regel 
nach  4—7  Tagen,  und  nun  folgt  das  Prodromalstadium.  Dasselbe  wird 
von  einem  rasch,  gewöhnlich  mit  einem  Schüttelfrost  ansteigenden  Fieber 
eingeleitet  und  weiterhin  von  Symptomen  der  Hirnreizung,  heftigem 
Kopfschmerz,  Ohnmachtanwandlungen,  Couvulsionen  (bei  Kindern)  und 
Erbrechen.  Letzteres  ist  ein  diagnostisch  wichtiges  Initialsymptom  des 
Scharlachs,  da  es  bei  keiner  anderen  Infectionskrankheit  (von  Kindet- 
pneumonien  abgesehen)  nach  meiner  Erfahrung  so  häutig  auftritt,  als 
gerade  bei  Scharlach.  Das  charakteristischste,  meist  zu  allererst  vom 
Kranken  bemerkte  Initialsymptom  ist  aber  die  Angina,  deren  objectives 
Substrat  zunächst  eine  Röthung  des  Gaumens,  der  Mandeln  und  des 
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Zöpfchens  ist,  womit  Lymphdrüsenschwelluiigen  hinter  dein  Kiefer- 
winkel  ein  hergehen. 

Das  Fieber  zeigt  im  Prodromalstadium  des  Scharlachs  kein  ganz  itjjjj* 
constantes  Verhalten.  In  der  Regel  ist  es  schon  am  ersten  Krankheits- 
tage hoch,  zwischen  39°  und  40°,  uud  steigt  am  zweiten  Krankheitstage 
mit  dem  Ausbruch  des  Exanthems  auf  40°  bis  41°.  Auf  dieser  Höhe 
hält  es  sich  dann  mit  geringen  Schwankungen  mehrere  Tage,  um 
dann  laugsam,  d.  h.  weniger  kritisch  als  bei  den  Masern,  abzufallen. 
Vou  diesem  gewöhnlichen  Verhalten  des  Fiebers  kommen  in  allen  Sta- 
dien des  Scharlach  Verlaufs  Ausnahmen  vor:  geringe,  kaum  die  Norm 


U«:  1.        2.         3.        4.        5.        «.        7.        8.        9.        10.       11.        12.  13. 


Fig.  63. 

Uurcbschnituietuperaturcurvc  bei  Scharlach. 


überschreitende,  ja  in  Ausnahmefällen  ganz  fehlende  Temperaturerhebung 
in  der  Prodromalzeit,  starke  Remission  am  2.  Krankheitstag,  kritischer 
Abfall  gegen  Ende  der  ersten  Krankheitswoche  u.  a.  Trotzdem  thut 
man  gut  daran,  bei  der  diagnostischen  Verwerthung  des  Temperatur- 
verlaufs an  der  Durchschnittscurve  des  Scharlachfiebers  festzuhalten  und 
Abweichungen  davon  wohl  zu  beachten,  d.  h.  sich  darüber  erst  zu  be- 
ruhigen, wenn  die  genaueste  Untersuchung  des  Kranken  keinen  Grund 
für  das  auffallende  Verhalten  des  Fiebers  im  speciellen  Fall  ergiebt. 

Wie  die  Dauer  der  Incubationzeit  beim  Scharlach  ungefähr  die  53iS£ 
Hälfte  derjenigen  bei  den  Maseru  beträgt,  so  gilt  dies  auch  für  das 
Prodromalstudium.  Dasselbe  hält  in  der  Regel  nicht  länger  als  1—2 
Tage  an;  ja  das  ausbrechende  Exanthem  wird  in  seinen  ersten  Anfängen 
häufig  sogar  schon  am  1.  Krankheitstage  bemerkt.  Jedenfalls  lässt  sich 
das  Scharlachejcnnthem  am  2.  Krankhoitstag  sicher  erkennen.  Es  beginnt  Ei»nth»m. 
mit  dein  Ausbruch  zahlreicher  Stecknadelkopf-  bis  linsengrosser,  intensiv 
rother  Fleckchen,  welche  zuerst  am  Hals  und  Nacken  erscheinen  und 
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sich  rasch  über  den  ganzen  Körper  vertheilen  mit  Ausnahme  getcisser 
Stellen  des  Gesichts,  nämlich  der  Mund-  und  Kinngegend,  die  durch  ihre 
Blässe  gegenüber  den  sonstigen  Partien  des  Gesichts  auffällt.  An  den 
Extremitäten  sind  die  Gelenkgegenden  und  besonders  die  Streckseiten 
stärker  befallen  als  die  übrigen  Partien.  Die  einzelnen  rothen  Punkte 
stehen  sehr  dicht  neben  einander,  so  dass  ungefähr  die  Hälfte  der  ge- 
sammteu  Hautfläche  von  denselben  besetzt  erscheint.  Durch  Wachsen 
der  einzelnen  Punkte  tritt  nun  fast  immer  eine  Confiuenz  ein :  die  Haut 
erscheint  jetzt  gleichmässig  diffus  roth,  ist  von  der  Scharlachröthe  förm- 
lich Übergossen,  in  der  man  allerdings  bei  genauem  Zusehen,  entsprechend 
der  Grösse  des  Ausschlags,  kleinste  blasse  oder  dunkelgefärbte  Punkte 
wahrni;nmt;  dabei  ist  die  Haut  ganz  leicht  ödematös  infiltrirt.  Fährt 
man  mit  eiuem  harten  Gegenstand,  z.  B.  dem  Fingernagel,  über  die 
Haut,  so  macht  das  Roth  für  einige  Zeit  einem  ausgesprochenen  Weiss 
an  der  Strichstelle  Platz,  ein  Verhalten,  das  übrigens  auch  anderen 
Hautröthungen  zukommt. 

Ist  das  Exanthem  in  der  geschilderten  Weise  entwickelt  (Sc.  lae- 
vigata),  so  kann  es  kaum  mit  einem  anderen  Ausschlag  verwechselt 
werden.  Dagegen  kommen  allerdings,  wenn  auch  keineswegs  häufig, 
Abweichungen  von  diesem  gewöhnlichen  Aussehen  des  Exanthems  vor, 
die  gekannt  sein  müssen,  um  Fehler  in  der  Diagnose  zu  vermeiden. 

i^Juulthcm»*  Maseriiähnlich  kann  das  Seharlaehexanthem  erscheinen,  wenn  es  au«  ein- 

zelnen etwas  grösseren,  direeten  Roseolen  besteht.  Diese  confluiren  erst  später 
zu  einem  gleichmäßigen  Roth  und  bilden  dann  im  Gegensatz  zu  dem  gewöhn- 
lichen, punktirt-confluirenden  Exanthem  eine  fleekig-confluirende  Küthe,  in  der 
dic  ursprünglichen  Roseolen  sich  durch  dunklere  Färbung  abheben  können 
(Sc.  variegutu).  Von  den  Masernflecken  unterscheiden  sich  die  Senrlutinaroseolen 
dadurch,  dass  sie  weniger  erhaben  sind  als  jene  und  nicht,  wie  die  M&sern- 
roseolen,  im  Centruin  ein  kleines  Knötchen  zeigen,  nebenbei  auch  dadurch.  das.» 
sie  das  Gesicht  fast  ausnahmslos  nicht  befallen.  In  seltenen  Fällen  beschränkt 
sich  die  ödematöse  Infiltration  auf  die  ursprünglich  vom  Exanthem  befallenen 
discreten  Punkte,  speciell  um  die  Mündung  der  Haarfollikel;  es  bilden  sich  so  leicht 
als  solche  fühlbare  Papeln  (Sc.  pa\mlosa),  die  durch  circumscripte  Erhebung 
der  Epidermis  zu  Bläschen  sich  zur  Scarlutina  miliaris,  dem  Scharlachfriesel, 
weiter  entwickeln  können.  Diese  Form  findet  sich  hauptsächlich  bei  stark 
schwitzender  Haut  und  ist  in  manchen  Epidemien  die  vorherrschende.  Bei  sehr 
intensiv  ausgebildetem  Exanthem  können  die  Flecken  durch  Austritt  von  Blut- 
farbstoff eine  livid-violetle  Färbung  annehmen ;  dies  ist  namentlich  der  Fall  bei 
hämorrhagischer  Diathese,  wo  dann,  wie  bei  den  anderen  acuten  Exanthemen, 
Petechien  und  grössere  Suffusionen  im  Unterhautzellgewebe  (Sc.  haemorrkagica) 
auftreten.  Häufig  gehen  diese  Hautblutimgen  mit  inneren  Blutungen,  insbe- 
sondere Nasen-  und  Genitnlblutungen  und  Blutungen  aus  den  Harnwegen  ein- 
her. Solche  Fälle  geben,  nebenbei  gesagt,  fast  ausnahmslos  eine  schlechte  Pro- 
gnose, neben  dem  Seharlachausschlag  findet  man,  wie  bei  den  Masern,  ab  und 
zu  Herpesemption,  Urticaria,  Pemphigus,  Pusteln  und  andere  Exantheme. 

Fioriuon.  Die  maximale  Ausbildung  des  Exanthems  fällt  auf  den  2.  bis  4. 

Krankheitstag,  je  nach  dem  leichten  oder  schweren  Charakter  des  Falles 
etwas  früher  oder  später.  Während  dieser  Zeit  schreitet  auch  die  Ent- 
wicklung der  übrigen  scarlatinöseu  Veränderungen  vor,  in  erster  Linie 
die  der  Angina.    Sie  ist  die  wichtigste  Localisation   des  Scharlach- 
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processes,  weil  sie  (im  Gegensatz  zum  Exanthem)  nie  ganz  fehlt,  wenn 
sie  auch  im  einzelnen  Falle  sehr  verschieden  stark  entwickelt  ist.  Ge- 
wöhnlich erscheint  zur  Zeit  der  Florition  die  Gaumen-  und  Rachen- 
schleimhaut beträchtlich  geschwollen,  eventuell  mit  diphtherischen  Be- 
lägen versehen;  zuweilen  kommt  es  auch  zur  Abscediruug.  Dabei  kann 
sich  eine  phlegmonöse  Entzündung  auf  die  Halsgegend  weiter  erstrecken 
(Angina  Ludovici)  —  alles  Complicationen ,  von  denen  später  noch  die 
Rede  sein  wird.  Mit  der  vollendeten  Eruption  des  Exanthems  oder 
etwas  spater,  gewöhnlich  vom  3.  bis  4.  Krankheitstage  ab,  stösst  sich 
der  Zungenbelag  los,  und  jetzt  erscheint  die  bis  dahin  nur  an  der  Spitze 
und  den  Rändern  geröthete,  sonst  graugelb  belegte  Zunge  intensiv  roth, 
mit  stark  hervortretenden  geschwollenen  Papillen  (Himbeer-,  Katzenzunge). 
Nächst  der  Angina  ist  dieses  Verhalten  der  Zunge  für  Scharlach  be- 
sonders charakteristisch,  bei  voller  Entwicklung  geradezu  pathognostisch ; 
das  Bild  der  Himbeerzunge  hält  meist  eine  volle  Woche  vor. 

Die  angeführten  Zungenveränderungen,  die  Angina,  das  Exanthem 
und  das  Fieber  bestimmen  die  Diagnose  des  Scharlachs  in  diesem  Sta- 
dium allein.  Was  sonst  noch  von  den  mit  der  Scharlachentwicklung 
zusammenhängenden  Symptomen  beobachtet  wird,  ist  in  diagnostischer 
Beziehung  von  untergeordneter  Bedeutung,  so  wichtig  sie  in  progno- 
stischer Bedeutung  sein  mögen.  Es  gilt  dies  von  den  Hirnsymptomen: 
dem  Kopfweh,  den  Delirien,  der  Schlafsucht  u.  s.  w.,  von  der.  höheren 
Pulsfrequenz,  die,  den  Temperaturgraden  entsprechend,  120 — 140  und 
darüber  beträgt.  Auch  die  leichte  J/i&rvergrösserung,  die  in  den  schweren 
Fällen  ganz  regelmässig  vorhanden  zu  sein  scheint,  hat  keine  grosse 
diagnostische  Bedeutung  und  ebensowenig  die  Schwellung  der  Hals- 
lymphdrüsen; wichtiger  ist,  dass  auch  andere  Lymphdrüsen,  die  In- 
guinaldrüsen  u.  a.  im  Verlaufe  der  Krankheit  öfter  nicht  unbeträchtlich 
anschwellen.  Am  Herzen  können  accidentelle  Geräusche  auftreten,  der 
Harn  kann  schon  jetzt  in  Folge  einer  leichten  Reizung  der  Nieren  durch 
das  im  Blut  circulirende  Gift  Eiweiss  enthalten. 

Nachdem  das  entwickelte  Exanthem  ungefähr  1  Tag  in  voller 
Blüthe  gestanden  hat,  beginnt  die  Abblassung,  zunächst  an  der  oberen,  ceni' 
dann  an  der  unteren  Körperhälfte,  und  nimmt  das  allmähliche  Ver- 
schwinden des  Exanthems  2—4  Tage  in  Anspruch.  Mit  der  Abnahme 
des  Ausschlags  gehen  auch  die  sonstigen  Symptome  des  Scharlachs, 
das  Fieber  und  die  Angina  zurück.  Jetzt,  am  Ende  der  1.  oder  im 
Anfange  der  2.  Krankheitswoche,  erscheinen  die  ersten  Anzeichen  der 
Abschuppung,  die,  im  Gegensatz  zur  Maserndesquamation,  lamellös,  selten, 
und  dann  nur  vorübergehend ,  kleienförmig  erfolgt  und  4—6  Wochen, 
ja  zuweilen  noch  länger  dauert,  auch  sich  zuweilen  an  einzelnen  Stellen 
wiederholen  kann. 

Während  des  Desquamationstadiums  muss  man  auf  das  Auftreten  i|5jJjjB 
von  Polyarthritis  mit  Sehnenscheidenentzündungen  und  Nephritis  gefasst  H«phrtti«. 
sein,  Krankheitserscheinungen  im  Verlaufe  des  Scharlachs,  die  offenbar 
durch  eine  specifisch-irritirende  Wirkung  des  infectiösen  Giftes  bedingt 
werden.     Die  scarlatinösctt  GelenJcaffectionen  sind  theils  eitrige  Gelenkent- 
zündungen, wobei  Kokken  in  den  Gelenken  gefunden  wurden,  theils  Gelenk- 
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entzüudungen  mehr  flüchtiger  Xatur.  Letztere  betreffen  die  verschieden- 
sten Gelenke,  grosse  und  kleine,  und  können  schon  nach  wenigen 
Stunden  oder  Tagen,  ähnlich  dem  Verhalten  beim  acuten  Gelenkrheu- 
matismus, verschwinden,  ohne  dass  post  mortem  anatomische  Verände- 
rungen in  den  Gelenken  nachweisbar  sind.  Nephritis  ist  eine  in  den 
einzelnen  Scharlachepidemien  sehr  verschieden  häufige  Erscheinung.  In 
den  ersten  y  Tagen  gehört  sie  zu  den  Seltenheiten ;  tritt  hier  Albuminurie 
auf,  so  handelt  es  sich  nur  um  leichte  Reizungen  des  Nierengewebes, 
wie  wir  solche  bei  allen  Infectionskrankheiten  mehr  oder  weniger  häufig 
sehen.  Dagegen  ist  eine  voll  ausgesprochene  Nephritis  mit  Abscheidung 
von  Blut  und  Epithelialcylindern  eine  relativ  häutige  Erscheinung  am 
Ende  der  zweiten,  besonders  aber  in  der  dritten,  spätestens  sechsten 
Krankheitswoche,  was  gewöhnlich  mit  einer  um  diese  Zeit  stärkeren 
Ausscheidung  der  Reste  des  Scharlacbgiftes  in  Zusammenhang  ge- 
bracht wird. 

Nennenswerthe  Unterschiede  der  Symptome  dieser  scarlatinöseu 
Nephritis  von  einer  auf  andere  Weise  entstandenen  acuten  Nephritis 
bestehen  nicht;  man  wird  zu  erwarten  haben:  Verminderung  der  Urin- 
secretion,  Auftreten  von  Oedemen,  wozu  die  vorangehende  Entzündung 
der  Haut  besondere  Disposition  schafft,  die  leichten  und  schweren  ur- 
ämischen Symptome  u.  s.  w.  Führt  die  Scharlaehnephritis  nicht  zum 
Tode,  so  tritt  Heilung  nach  einigen  Wochen  ein;  recht  selten  habe  ich 
Uebergang  in  chronische  Nephritis  beobachtet.  Die  Scharlaehnephritis 
verhält  sich  in  dieser  Beziehung  wie  die  Nephritiden  nach  anderen  In- 
fectionskrankheiten, z.  B.  nach  Diphtherie  uud  Pneumonie,  wo  ich 
selbst  nach  vielen  Monaten  die  Albuminurie  noch  gänzlich  verschwin- 
den sah. 

Die  geschilderten  Symptome  sind  die  dem  Scharlach  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  allein  zukommenden,  auf  deren  Grund  die  Diagnose  des- 
selben in  der  Regel  ohne  jede  Schwierigkeit  gestellt  werden  kaum  In 
einem  Theil  der  Fälle  aber  treten  im  Verlauf  des  Scharlachs  ungewöhn- 
liche Erscheinungen  auf,  die  das  Bild  der  Krankheit  compliciren.  Die- 
selben, „Coinplicationen"  des  Scharlachs,  genannt,  können  fast  alle  Or- 
gaue des  Körpers  betreffen;  sie  sollen,  der  Wichtigkeit  und  Häutigkeit 
ihres  Vorkommens  nach  geordnet,  kurz  aufgeführt  werden  : 

Raehendiphtherie  in  ihrer  leichten  und  schweren  Form  gehört  je 
nach  dem  Charakter  der  Epidemie  zu  den  ganz  gewöhnlichen  Erschei- 
nungen im  Bilde  der  Scarlatiua.  Obgleich  die  Scharlachdiphtherie  nacli 
dem,  was  ich  früher  auseinander  gesetzt  habe  (s.  Band  1),  meiner  An- 
sicht nach  nicht  mit  der  gewöhnlichen  diphtherischen  Infection  zu  indenti- 
ficiren,  d.  h.  wenigstens  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  (abgesehen 
von  echten  Diphtherien,  die  während  des  Scharlachs  gelegentlich  als 
Complicationen  auftreten  können)  als  Mischinfection  aufzufassen  ist, 
stimmt  sie  doch  in  ihrem  grob-anatomischen  Verhalten  genau  mit  der 
genuinen  Diptherie  überein:  wir  brauchen  uns  daher  mit  der  Schilderung 
der  Beläge  u.  s.  w.  nicht  aufzuhalten.  Wie  jene,  kann  sich  auch  die 
Scharlachdiphtherie  auf  die  Nasenhöhle,  den  Kehlkopf  und  die  Pauken- 
höhle fortsetzen  und  speciell  gefahrlich  werden  dadurch,  dass  sich  se- 
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cundür  eitererregende  Kokken  entwickeln,  die  in  der  Folge  in  die  tieferen 
Gewebe  eindringen  und  Eiterung  und  Gangrän  in  loco  oder  septische 
Erscheinungen  im  Gesammtorgnnismus  hervorrufen.  Besonders  gefähr- 
lich ist  die  Verbreitung  der  durch  die  geuannten  Mikroorganismen  an- 
geregten schweren  Entzündungen  auf  das  Halszellgewebe  (Angina  Lu- 
dovici),  woran  sich  Eitersenkuugen  nach  dem  Mediastinum,  secundäre 
Pleuritis,  Pericarditis,  ausgedehnte  Gangrän  oder  Arrosion  eines  grossen 
Halsgefässes  anschliessen  und  den  Exitus  letalis  herbeiführen  können. 

Wie  bei  anderen  Infectionskrankheiten ,  so  kann  sich  auch  beim 
Scharlach  Myocarditis  und  Endokarditis  entwickeln  (vgl.  Band  I).  Mancher 
aus  der  frühen  Kindheit  stammende  Herzfehler  ist  sicher  auf  einem 
seinerzeit  überstandenen  Scharlach  zurückzuführen. 

Seltener  sind  Pericarditiden ,  wenigsten«  die  schweren  Formen  derselben. 
Auch  die  anderen  serösen  Häute  werden  Sitz  secund&rer  Entzündung,  wahr- 
scheinlich so,  dass  Entzündung*-  und  Eitererreger  auf  dem  durch  die  vorher- 
gehende Scharlachinfection  vorbereiteten  Boden  leichter  haften.  So  finden  »ich 
als  Scharlachcomplicationen:  Meningitis,  Pleuritis  relativ  häufig,  meist  eitrig, 
in  seltenen  Fällen  auch  Peritonitis.  Am  Auge  entwickeln  sich  zuweilen  Kera- 
titis, Iritis,  Panophthalmie  u.  a.:  Ohrqßeclionen  sind  ganz  gewöhnlich  vom 
einfachen  katarrhalischen  Tubenversehluss  bis  zur  eitrigen  Otitis  media,  durch 
deren  Vermittlung  Meningitis,  Sinusthrombose,  Hirnabscesse  sich  ausbilden 
können.  Auch  schwere  Gustritiden  und  Enteritiden  mit  Haematemesis  und 
Darmblutung  kommen  im  Verlaufe  des  Scharlachs  vor,  zuweilen  profuse  Diar- 
rhöen mit  choleraähnlichen  Erscheinungen  oder  dysenterischen  Dejectionen.  Weit 
seltener  als  der  Masern proeess  führt  der  Scharlach  zu  AffecUonen  der  Luft- 
wege. Von  der  Kehlkopfdiphtherie  war  schon  die  Rede;  dazu  kann  Glottis- 
ödem treten,  das  übrigens  namentlich  auch  in  Folge  einer  Angina  Ludovici 
entsteht  Stärkere  Bronchitiden  sind  im  Ganzen  selten,  ebenso  lobuläre  und 
lobäre  Pneumonien;  sie  können  mit  Lungenödem,  Gangrän  oder  Abscedirung 
der  Lunge  einhergehen  und  mit  eitriger  Pleuritis  complicirt  sein.  Endlich  sei 
noch  der  schweren  Entzündungen  der  Genitalien,  die  zuweilen  diphtherischen 
oder  gangränösen  Charakter  zeigen,  Erwähnung  gethan,  «1er  Periostitiden  und 
Ostitiden  (am  häufigsten  des  Felsenbeins). 

Gewinnen  diese  wcundären,  eitrigen  Processe  grössere  Ausdehnung,  ver- 
mag der  Körper  überhaupt  der  allgemeinen  Invasion  der  dabei  mitwirkenden 
Mikroorganismen  und  ihrer  Stoff wechselproducte  nicht  genügend  lokal  wirkenden 
Schutzstoff  entgegenzustellen,  so  kommt  es  zur  ausgesprochenen  Septicopyämie, 
für  deren  Entstehung,  wie  aus  dem  soeben  aufgezählten  Register  seeundärer 
eitriger  Entzündungen  erhellt,  im  Verlaufe  des  Scharlachs  überreiche  Gelegenheit 
geboten  ist. 

Begreiflicher  Weise  bleiben  bei  dieser  Masse  von  Localerkrankungen,  N^eehi{^nk" 
durch  die  der  Scharlach  proeess  ausgezeichnet  ist,  leicht  „Nachkrankheiten" 
zurück:  Lymphdrüsenschwellungen,  chronische  Gelenkeiterungen,  Caries,  chro- 
nische Mittelohreiterung  ohne  und  mit  Facialislähmung  u.  s.  w.  Besonders  er- 
wähnenswerth  ist  das  an  einen  überstandenen  schweren  Scharlach  sich  an- 
schliessende allgemeine  Sierhlhum  oder  eine  daraus  hervorgehende  hämorrhagische 
Diathese.  Wie  im  Anschluss  an  andere  Infectionskrankheiten  werden  auch  als 
Nachkrankheiten  des  Scharlachs  schwere  Störungen  des  Nervensystems  beobachtet: 
Hyperästhesien  und  Anästhesien,  motorische  Lähmungen:  Hemiplegien  und  Para- 
plegien,  Lähmung  peripherer  Nerven,  Chorea,  Hysterie,  Psychosen  u.  a.,  ohne 
dass  es  bis  jetzt  möglich  wäre,  da*  Zustandekommen  dieser  Alterationen  des 
Nervensystems  in  jedem  einzelnen  Falle  in  befriedigender  Weise  zu  analysiren. 
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Auch  die  11  mit  kann  noch  Inngore  Zeit  eine  gewisse,  durch  den  Schnrlachpro- 
cess  hervorgerufen««  Gewebsschwäcbe  zeigen:  eine  stärkere  Neigung  zu  Furun- 
eulose,  zu  circumscriptem  oder  allgemeinem  Oedem.  Diese  ohne  Nierenentzün- 
dung entstehende  Haultcassermcht  ist  aber  viel  seltener  als  die  im  Gefolge  von 
Nephritis  auftretende,  und  die  Diagnose  derselben  ist  daher  nur  gestattet,  wenn 
wiederholte  Untersuchungen  des  Urins  vollständigen  Mangel  an  Albumin  ergeben. 
Endlich  schliesst  sich  zuweilen  an  Scharlach,  wenn  auch  nicht  so  häufig  wie  an 
Masern,  die  Entwicklung  von  Tubercidose  an. 

Ueberblicken  wir  die  grosse  Reihe  von  Symptomen,  die  durch  den 
Scharlachprocess  herorgerufen  werden,  so  scheint  es,  als  ob  der  Dia- 
gnostiker feste  Anhaltspunkte  genug  hätte,  um  die  Krankheit  sofort  oder 
wenigstens  nach  kürzerer  oder  längerer  Beobachtung  des  Falles  sicher 
zu  erkennen.  In  der  That  gehört  die  Diagnose  des  Scharlachs  zu  den 
allerleich testen,  sobald  das  Exanthem  in  charakteristischer  Weise  aus- 
gesprochen und  die  Angina  wenigstens  angedeutet  ist,  die  Scharlach- 
zunge in  der  zweiten  Hälfte  der  1.  Woche  erscheint  und  das  Fieber 
seinen  typischen  Gang  einhält.  Kommt  es  dann  im  weiteren  Verlaufe 
zu  der  lamellösen  Abschuppung  und  weiterhin  gar  noch  in  der  3.  Woche 
zu  einer  Nephritis,  so  kann  nichts  anderes  vorliegen  als  Scharlach.  Die 
weitaus  grössere  Mehrzahl  der  Fälle  zeigt  auch  dieses  diagnostische 
Ensemble  in  mehr  oder  minder  vollständiger  Ausbildung;  in  einer  be- 
schränkten Zahl  von  Fällen  dagegen  kann  die  Diagnose  recht  schwierig 
werden. 

Anomalien       Zuweilen  ist  das  anfängliche  Bild  der  Krankheit  anscheinend  ganz; 
de»     normal;  im  weiteren  Verlaufe  dagegen  treten  einzelne  Symptome  des 

8ebarUdw-  Scharlachs  in  ganz  erschreckend  starker  Intensität  hervor:  das  Fieber, 
die  Angina,  die  Lymphdrüsenschwellungen,  die  dann  abscediren  und 
mit  phlegmonöser  Entzündung  des  Hnlszellgewebes  einhergeheu.  Solche 
Anomalien  im  Verlaufe  des  Scharlachs  machen  diagnostisch  keine 
Schwierigkeiten.  Anders,  wenn  der  Verlauf  des  Scharlachs  von  Anfang 
an  ttnreyelmässig  „anormal1'  ist.  Zunächst  können  die  Prodromalerschei- 
nungen  mit  intensiven  Hals-,  Nerven-  und  Darmsymptomen  ganz  unge- 
wöhnlich lange  andauern,  so  dass  nicht  am  1.  oder  2.,  sondern  erst  am 
3.  oder  4.  Tage  oder  noch  später  das  Exanthem  ausbricht.  Dieses  selbst 
kann  ausnahmsweise  nur  auf  einen  Theil  des  Körpers  beschränkt  bleiben 
oder  in  der  ungewöhnlichen  Form  von  Frieseln,  Pusteln  oder  Pein- 
phigusblasen  sich  präsentiren  und  so  die  Diagnose  erschweren.  In  an- 
deren Fällen  ist  das  Exanthem  so  flüchtiger  Natur,  dass  es  vom  Kranken 
übersehen  wird;  in  seltenen  Fällen  endlich  scheint  es  ganz  fehlen  zu 
können  (Scarlatina  sine  exanthemate).  Eine  Angina  kann  dann  Alles  sein,  was 
die  Scharlachinfection  producirt;  und  doch  ist  diese  Angina  wahrscheinlich 
als  scarlatinös  zu  bezeichnen,  wenn  sie  nach  zweifelloser  Ansteckung  mit 
Scharlach  zu  Stande  kommt.  Auch  dadurch  kann  sie  sich  als  scarla- 
tinös erweisen,  dass  trotz  des  fehlenden  Exanthems  nachträglich  doch 
eine  Desquamation  oder  Anasarca  oder  eine  Scharlachzunge  sich  ein- 
stellt. Dagegen  beweist  weder  das  schwere  Ergriffensein  des  Allgemein- 
befindens, noch  das  hohe  Fieber,  noch  eine  nachträgliche  Nephritis  den 
scarlatinösen  Charakter  solcher  Anginen,  weil  sämmtliche  Symptome 
auch  im  Gefolge  einer  nicht  scarlatinösen  Angina  vorkommen  können. 
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Das  Umgekehrte:  Scarlatina  sine  angina  kommt  ebenfalls  vor,  nament- 
dann,  wenn  auch  der  Ausschlag  schwach  entwickelt  ist. 

Auch  will  man  Fälle  gesehen  haben,  wo  Angina  und  Exanthem  fehlten 
und  die  Scarlatinainfection  sich  lediglich  in  Nephritis  oder  Gastroenteritis  äusserte! 
Ob  dies  ungewöhnlu-he  Scharlachfälle  sind,  wird  erst  entscheidbar  sein,  wenn  es 
uns  gelingt,  das  Scharlachgift  zu  isoliren;  bis  dahin  wird  man  mit  seinem  Ur- 
theil  über  die  Natur  solcher  Fälle  zurückhaltend  sein  müssen.  Dasselbe  gilt 
von  anderen  ebenfalls  zum  Scharlach  gerechneten  Fällen,  wo  während  einer 
Scharlachepidemie  neben  ganz  rudimentären  Localerscheinungen ,  die  al>er  als 
solche  nicht  mit  Sicherheit  als  scarlatinös  gedeutet  werden  können,  schwere  Hirn- 
symptome: heftigster  Kopfschmerz,  cklnmptischc  Anfälle,  Koma,  anhaltendes 
Erbrechen,  excessive  Fiebertemperaturen  bestehen,  und  die  Kranken  unter  Col- 
lapserscheinungen  schon  am  1.  Krankheitstage,  zuweilen  schon  im  Verlauf  der 
ersten  12  Stunden  zu  Grunde  gehen. 

In  einzelnen  seltenen  Fällen  erscheinen  schon  in  den  Anfangs- 
stadien des  Scharlachs  die  sonst  erst  in  der  Desquamationszeit  auf- 
tretenden Gelenkentzündungen,  wodurch  ein  ungewöhnliches,  au  Rheu- 
matismus acutus  oder  Sepsis  erinnerndes  Krankheitsbild  zu  Stande 
kommt. 

Für  die  Unterscheidung  des  Scharlachs  von  anderen,  ähnliche  Erscheinungen  D^*^°^'" 
bietenden  Krankheiten  wäre  es  natürlich  von  grösster  Bedeutung,  wenn  es  ge- 
länge, das  Scharlachgift  zu  isoliren  und  dessen  Natur  festzustellen.  Obgleich 
nach  den  Scarlatinnbacterien  vielfach  geforscht  wurde,  und  theils  Bacillen  im 
Blute  von  Scharlachkranken ,  theils  Streptokokken  constant  in  den  Tonsillen- 
belägen  und  auch  in  den  innern  Organen  von  Scharlachleichen  nachgewiesen 
werden  konnten,  sind  wir  doch  immer  noch  nicht  in  der  Lage,  eine  bestimmte 
Baeterienart  mit  Sicherheit  als  Erreger  des  Scharlachs  zu  erklären.  Man  ist 
daher  bis  jetzt  bei  der  Differentialdiagnose  darauf  angewiesen,  lediglich  die  Aus- 
bildung gewisser  Symptome  im  Krankheitsbilde,  den  Fieberverlnuf  u.  8.  w.  zur 
Unterscheidung  der  Scarlatina  von  anderen  Krankheiten  zu  benutzen. 

Bildet  das  Scharlaehexanthem  eine  diffuse  llöthe.  wie  dies  gewöhnlich  Erythem, 
der  Fall  ist,  so  kann  eine  Verwechslung  mit  einem  Erythem  vorkommen.  Bei 
diesem  aber  fehlen  in  dem  gleiehmässigen  Roth  die  rothen  Punkte,  mit 
denen  die  Schajlacheruption  beginnt,  und  die  erst  in  dem  allgemeinen 
Roth  einigermaassen  verschwinden ,  wenn  dasselbe  sehr  intensiv  ge- 
worden ist.  Ausserdem  geht  beim  Erythem  die  Rothe  sehr  rasch  zurück, 
beim  Scharlach  bleibt  sie  jedoch  in  der  Regel  Tage  lang  bestehen;  ferner 
fehlen  beim  Erythem  die  Angina  und  die  Halsdrüsenschwellungen.  Mit 
dem  Auftreten  der  Himbeerzunge  ist  später  jeder  Zweifel  an  dem  Vor- 
handensein des  Scharlachs  ausgeschlossen.  Das  Fieber  ist  als  Unter- 
scheidungsmerkmal weniger  wichtig,  da  auch  beim  Erythem  Temperatur- 
erhöhungen vorkommen,  und  andererseits  beim  Scharlach  das  Fieber 
in  seltenen  Fällen  ganz  fehlen  oder  wenigstens  nur  sehr  unbedeutend 
sein  kann;  hält  es  den  für  Scharlach  typischen  Verlauf  ein,  so  ist  die 
Differentialdiagnose  selbstverständlich  leicht. 

Mit  Erysipel  kann  Scharlach  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung  Erysipel«», 
und  nur  dann  verwechselt  werden ,  wenn  es  sich  um  eine  sehr  be- 
schränkte Eruption  des  Scharlachexanthems  handelt.  Während  das 
punktirte  Aussehen  der  Hautröthe  für  Scharlach  spricht,  ist  die  mit 
diffuser  gleichmässiger,  aber  beschränkter  Röthung  eiuhergehende  Haut- 
Lea  be,  Speeiellc  Üi»gno»e.  U.  0.  Aufl.  31 
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entzündung  und  vor  Allem  die  haarscharfe  Abgrenzung  des  Roths,  ferner 
das  langsame  Fortschreiten  der  Entzündungsgrenze,  sowie  die  ödematöse 
Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  der  äusseren  Decken  gegen  Druck 
für  Erysipel  charakteristisch. 

Ist  der  Ausschlag  roseolös  oder  roseolös-confluent,  so  kommen  Ma- 
sern und  die  bei  der  Diagnose  der  Morbillen  angeführten  ähnlichen  Aus- 
schläge in  Betracht.  Zur  besseren  Uebersicht  der  Differenzpunkte  beider 
Kraukheitsbilder  kann  folgende  Zusammenstellung  dienen,  wobei  wold- 
bemerkt nur  das  Durchschnittsvet  halten  der  beiden  Krankheiten  berück- 
sichtigt ist: 


Differential-  MaSem. 

Incubution:  Dauer  10  Tage. 
Prodrome:  Dauer  3  Tage. 
Schleimhauterkrankungen   speciell  des 
Respirutionstractus  (Schnupfen,  Con- 
junctivitis, Bronchitis),  KoPLiK'sehe 
Flecken  auf  der  Wangen-  und  Lippen- 
Bchleimhaut 
Fieber  am  1.  Tag  hoch,  am  2.  und 
3.  Tage  der  Prodromalzeit  abfallend. 
Ausschlag.    Eruption   in  Form  dis- 
creter  Roseolen  mit  centralem  Knöt- 
chen, zuerst  und   gleichmäßig  im 
Gesicht  erscheinend. 

Maximum  des  Exanthems  am  l.bis 
2.  Tage  nach  dein  Auftreten  (5.  bis 
Ii.  Krankheitstag). 

Maximum  der  Temperatur  am  3.  bis 
6.  Krankheitstag). 

Kritischer  Abfall  des  Fiebers,  so  dass 
die  Temperatur  schon  am  7.— 8.  Tage 
normal  ist. 

Zunge  nicht  charakteristisch  verändert 


Abschuppung  im  Anfang«*  der  2.  Woche 
beginnend,  kleienformig. 

Complicationen  und  Nachkranlheilen 
—  besonders  auf  dem  Gebiete  der 
Respirationsorgane.  ( Katarrhalische 
Pneumonie,  Pleuritis.  Tuberculose). 


Scharlach 

Incubation:  Dauer  5  Tage  (4 — 7). 
Prodrome:  Dauer  l1  a  Tage; 
Erbrechen,  Angina,  Halsdrüsenschwel- 
lungen. 


Fieber  von  Anfang  an  hoch,  in  der 
Prodromalzeit  nicht  abfallend. 

Ausschlag :  punetirt-  confluent,  zuerst 
am  Hals,  Nacken  und  Brust  er- 
scheinend ;  das  Gesicht  weniger  be- 
fallen  und  besonders  die  Gegend  um 
den  Mund  herum  vom  Ausschlage 
ausgespart. 

Maximum  des  Exanthems  am  2.  bis 
4.  Krankheitstage :  Abnahme:  2  bis 
4  Tage  dauernd. 

Maximale  Temperatur  vom  2.  Krank- 
heitstage an,  mehrere  Tage  lang  an- 
haltend. 

Lytischer  Abfall  gegen  Ende  der  1. 
Woche,  so  dass  die  Temperatur  durch- 
schnittlieh gegen  Mjitte  der  2.  Woche 
zur  Nonn  zurückgekehrt  ist 

Zunge  vom  3. — 4.  Krankheitstage  ab 
roth  mit  geschwollenen  Papillen  (Hiiu- 
beer,  —  Katzenzunge), 
in  der  2.  Woche  lamellös. 

in  den  allerverschiedensten  Organen  auf- 
tretend, hauptsächlich  als  Rachendiph- 
therie, Endocarditis ,  Septicopyamie; 
Spätcomplicalionen :  Polyarthritis, Ne- 
phritis. 


Kötheln. 


Wie  die  Masern  können  in  Scharlach  fällen,  in  denen  der  Ausschlag  roseo- 
lö-  i-t,  die  Riitheln  differentialdiagnosiii-eh  in  Betracht  kommen.  Der  Umstand, 
dass  bei  den  Rubeolen  ein  Prodromalstadium  nur  angedeutet  ist,  die  Schleim- 
hautaffectionen  sehr  geringfügiger  Natur  sind,  Fieber  bei  der  Eruption  fehlt  und 
der  Aussehhur  im  Gesicht  besonders  reichlich  entwickelt  ist,  sichert  die  Diagnose 
ohne  Weiteres  zu  Gunsten  der  Rubeolen,  die  überhaupt  eine  vom  Scharlach  total 
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verschiedene  Krankheit  sind,  wie  aus  der  folgenden  Beschreibung  der  für  die 
Rüthein  diagnostisch-charakteristischen  Erscheinungen  hervorgeht. 


Röthein,  Rubeolae. 

Noch  bis  in  die  neueste  Zeit  ist  der  Charakter  der  Rötheln  als  einer 
selbständigen  Krankheit  bestritten  worden,  indem  sie  als  leichte,  ungewöhnliche 
Form  von  Masern  angesehen  wurden.  Trotzdem  diese  letztere  Ansieht  immer 
wieder  verfochten  wird,  hat  sieh  aber  doch  bei  der  ^rossten  Mehrzahl  der  Aerzte 
die  Ueberzeugung  befestigt,  dass  die  Rötheln  einen  Morbus  sui  generis  darstellen, 
epidemisch  auftreten,  durch  Contagion  nur  Rötheln.  nie  aber  Masern  und  Schar- 
lach erzeugen  können  und  keinen  Schutz  gegen  letztere  Krankheiten,  wohl  aber 
Immunität  gegen  neue  Erkrankung  an  Rötheln  gewähren.  Auch  die  Art  des 
Verlaufs  der  Krankheit  ist  eine  gegenüber  Scharlach  und  Masern  wesentlich 
andere. 

Die  Incubalionszeit  dauert  wahrscheinlich  doppelt  so  lange  als  bei  Masern, 
d.  h.  2 — 3  Wochen,  ist  symptomlos,  und  als  erstes  Symptom  der  Krankheit  tritt 
das  charakteristische  Exanthem  auf,  gewöhnlich  ohne  Fieber  und  ohne  nenntns- 
werthe  lYodromalerscheinungen.  Jedenfalls  dauern  die  letzteren,  wenn  sie  über- 
haupt angedeutet  sind,  nicht  länger  als  ein  paar  Stunden  bis  1  Tag,  in  Schleim- 
hautaffectionen  geringsten  Grads  sich  äussernd;  KopLiK'sche  Flecken  kommen 
nie,  oder  jedenfalls  nur  ganz  ausnahmsweise  vor. 

Das  diagnostische  Hauptmerkmal  der  Krankheit  ist  das  Exanthem,  das,  Exanthem, 
wie  bei  den  Masern,  zuerst  im  Gesicht,  und  zwar  auch  um  den  Mund  herum 
(im  Gegensatz  zum  Scharlach)  auftritt  und  sich  dann  auf  die  obere  Körperhälfte, 
zuletzt  auf  die  unteren  Extremitäten  ausdehnt.  Die  rothen  Flecken  erscheinen 
und  verschwinden  rasch,  schon  nach  wenigen  Stunden,  nachdem  sie  voll  ent- 
wickelt sind;  so  kommt  es,  dass  die  Hecken  im  Gesicht  unter  Umständen 
bereits  verblasst  sind,  wenn  diejenigen  der  unteren  Extremitäten  in  Blülhe 
stehen,  während  bei  den  Masern  zur  Zeit  der  Akme  des  Exanthems,  dieses  über 
den  ganzen  Körj>er  gleichmässig  verbreitet  ist  Die  Röthelnflecken  sind  rosen- 
roth,  rund,  meist  nicht  zackig  und  ungefähr  linsengross,  selten  kleiner  oder  grösser; 
sie  zeigen  keine  Neigung  zu  Confluenz  und  zu  Hämorrhagien  und  lassen  ganz 
gewöhnlich  die  kleienförmige  Abschuppung  der  Masemflecken  vermissen;  in  der 
Regel  jucken  sie  nicht. 

Die  neben  dem  Ausschlag  auftretenden  Krankheitserscheinungen  sind  dia-  sSon»u^e 
gnostisch  weniger  wichtig.  Wie  schon  bemerkt ,  beobachtet  man  zuweilen  von  ymp  °m* 
Anfang  an  geringfügige  Katarrhe  der  Schleimhäute  des  Respirationstraetus,  der 
Conjunctiva  und  der  Nasenschleimhaut,-  ferner  findet  sich  regelmässig  eine  par- 
tielle Röthung  der  Gaumenschleimhaut  und  ziemlich  eonstant  auch  eine  Schwel- 
lung der  Lymphdrüsen,  am  constantesten  der  Nackenlymphdrüsen.  Das  Aus- 
sehen der  Zunge  bietet  nichts  Besonderes;  der  Harn  ist  fast  immer  eiweissfrei. 

Von  grosser  diagnostischer  Bedeutung  ist  das  Verhalten  der  Korpertem- 
peratur bei  den  Rötheln.  In  vielen  Fällen  ist  überhaupt  kein  Fieber  während 
des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  zu  constatiren;  in  einer  kleineren  Zahl  von 
Fällen  besteht  ein  leichter.  Fieber  von  38°- -39°,  bald  nur  im  allerersten  An- 
fange, bald  auch  während  der  Eruptionszeit.  Entsprechend  dem  Fohlen  jeder 
Temperaturerhöhuni:  (..der  dem  Auftreten  nur  sehr  geringen  Fiebers),  sowie  der 
flüchtigen  Wirkung  der  Infection  ist  des  Allgemeinbefinden  des  Kranken  nicht 
gestört  ;  auch  fehlen  Complicntionen  und  Nachkrankheiten.  Dagegen  kommen 
Nachschübe  bei  den  Rötheln  vor,  wobei  die  Beobachtung  gemacht  wurde,  dass 
der  jedesmalige  Nachschub  schwerer  war  als  die  ursprüngliche  Attaque. 

31* 
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Berücksichtigt  man  die  besprochenen  Merkmale  der  Krankheit  sowie  den 
Umstand,  das.-  die  Röthein  in  einzelnen  Epidemien  unabhängig  von  Masern  und 
Scharlach  auftreten,  so  bietet  die  Diß'erentialdwgnose  keine  wesentlichen  Schwierig- 
keiten. Zweifel  l>ezüglich  des  Bestehens  eines  Scharlachs  tauchen  nur  sehr  selten 
auf;  aber  auch  von  den  Masern  werden  die  Rüthein  nach  den  angeführten  dia- 
gnostisch in  Betracht  kommenden  Symptomen  in  der  Regel  leicht  zu  trennen 
sein,  namentlich  wenn  man  sich  vergegenwärtigt,  dass  bei  den  Rubeolen  ein  aus- 
gesprochenes, länger  dauerndes  Prodromalstadium  und  meist  auch  jedes  Fieber 
fehlt.  Die  Unterscheidung  der  Rölheln  von  anderen  ähnlichen  roseolösen  Auf- 
schlägen geschieht  nach  den  bei  der  Differentialdiagnose  der  Masern  (S.  470) 
besprochenen  Gesichtspunkten,  worauf  ich,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden, 
verweisen  muss.  Da  der  Ausschlag  zuweilen  juckt,  so  ist  auch  in  einzelnen 
Fällen  eine  Verwechslung  der  Ruheolae  mit  Urticaria  möglich,  wovor  haupt- 
sächlich die  Beachtung  des  ganzen,  im  Allgemeinen  doch  typischen  Ablaufes  der 
Rötheln  schützen  wild. 


Actio- 
logische 


Natur  des 

Pocken- 


Pocken,  Variola. 

Bei  der  Diagnose  der  Porten  ist  die  jedesmalige  (Quelle  der  An- 
steckung zu  berücksichtigen. 

Die  Pocken  sind  eine  exquisit  contagiöse  Krankheit;  die  Infection  erfolgt 
theils  direct  durch  den  Inhalt  der  Pockenefflorescenzen,  durch  die  Pockenschorfe  und 
auch  durch  das  Blut  (während  dieSeerete  und  Excreto  von  Variolukranken :  Schweies, 
Speichel,  Koth,  Harn  u.  s.  w.  das  Poekengift  nicht  enthalten),  theils  durch  die 
Exhalationen  der  Pockenkranken,  so  dass  ein  Aufenthalt  in  der  Nähe  der  Pa- 
tienten, auch  wenn  jede  Berührung  ausgeschlossen  ist,  genügt,  um  Pocken  zu 
aeepüriren.  Das  Contagium  kann  ferner  durch  Effecten:  Wäsche,  Briefe  u.  s.  w. 
verschleppt  und  durch  Pockenleichen,  sowie  durch  gesundbleibende  Mittelpersonen 
übertrafen  werden;  auch  der  Fötus  kann  während  des  Utcrinlebens  durch  die 
Muttor  inficirt  werden,  so  dass  Kinder  mit  Pocken  oder  den  Spuren  von  über- 
standenen  Pocken  geboren  werden  können.  Die  Gmutgiosität  besteht  in  allen 
Stadien  der  Krankheit;  am  stärksten  ausgesprochen  ist  sie  in  der  Zeit  dos 
Exanthems,  aber  auch  in  der  Prodromulzeit ;  ja  sogar  in  dem  letzten  Theil  der 
Incubationsperiode  ist  eine  Uebertragung  der  Krankheit  auf  Gesunde  möglich. 

Ist  das  Pockengift  in  den  Kör|H-r  aufgenommen,  so  dauert  es  10 — 13  Tage, 
bis  die  ersten  Krankheitserscheinungen  sich  einstellen.  Fast  ausnahmslos  ver- 
läuft die  Incubatioiiszeit  $>/mptomlo»\  nur  in  seltenen  Fällen  sind  während  der- 
sellM-n  vage  Symptome  gestörten  Allgemeinbefindens,  zuweilen  schon  gegen  Endo 
der  Incubationsperiode  die  in  der  l'rodromalzeit  stärker  hervortretenden  Kreuz- 
schmerzen  und  Erscheinungen  von  Pharyngitis  beobachtet  worden. 

Mit  dem  Auftreten  des  Prodromalstadiums  beginnt  «1er  klinische  Verlauf 
der  Krankheit,  der  so  charakteristisch  ist,  dass  auf  Grund  desselben  die  Pocken 
mit  gros-er  Bestimmtheit  diagnosticirt  werden  können.  Wir  sind  um-'oni<'lir 
darauf  angewiesen,  auf  die  Einzelheiten  des  klinischen  Bildes  bei  der  Diagnose 
in  erster  Linie  zu  achten,  als  die  Natur  det  J'ockcni/ißes  noch  nicht  sicher  be- 
kannt ist.  Jedenfalls  ist  es  nach  den  bisherigen  Untersuchungen  sehr  zweifel- 
haft, ob  die  in  dem  Eiter  der  Pockenpusteln  mehrfach  gefundenen  Kokken  mit 
dem  speeifischen  Virus  der  Variola  etwas  zu  thun  haben.  Und  das?«elbe  gilt 
von  den  mehrfach  im  Inhalt  von  Pockenpapeln  und  in  der  Vaeeinelymphe  nach- 
gewiesenen Bacillen.  Bedeutungsvoller  >ind  die  Befunde  Giarnikri  s.  L.  Pfeif- 
fek's  u.  a.,  nach  welchen  bestimmte  Protozoen  (Q/loructes  voriolae)  im  Blute 
fiebernder  Variolakranken  und  später  als  kleine  glänzende  Körperchen  in  den 
Epithelzellen  der  Haut  an  den  Pockenefflorescenzstellen  nachweisbar  sind;  sie 
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zeigten  eint*  Vermehrung  dureh  Zweitheilung  und  langsame  amöboide  Bewegungen. 
E*  ist  zu  hoffen,  dass,  wenn  es  gelingt,  die  Protozoen  auf  künstlichen  Nährböden 
besser  zu  züchten,  als  dies  bis  jetzt  möglich  war,  und  die  Culturen  für  einwands- 
freie  Experimente  am  lebenden  Körper  zu  benutzen,  dio  ätiologische  Bedeutung 
des  (Vtoryctes  für  den  Poekenprocess  klar  gestellt  werden  wird. 

Das  Prodromalstadium  dauert  2 — 4  Tage,  in  der  Mehrzahl  der  Milium* 
Fälle  drei  Tage.  Es  beginnt  mit  einem  Schüttelfröste  oder  häufiger 
mit  mehreren,  weniger  starken  Frösten,  und  damit  ist  ein  rasches  An- 
steigen der  Temperatur  auf  39-40°  verbunden.  Das  Fieber  wächst  in 
den  nächsten  Tagen  mit  geringen  Morgen remissionen  noch  mehr,  so 
dass  am  Abend  des  3.  Tages  41 — 42°  erreicht  wird.  Dabei  besteht  eine 
Pulsfrequenz  von  120—140  Schlägen,  Mattigkeit,  Durst,  beschleunigte 
Respiration,  Dyspepsie,  Nausen,  eventuell  Erbrechen,  kurz  der  Complex 
von  Symptomen,  den  man  bei  jedem  höheren  Infectionsfieber  wieder- 
findet. Einigerinaassen  charakteristisch  sind :  intensiver  Kopfschmerz 
mit  Delirien  und  rauschartiger  Benommenheit,  Ohrensausen  und  Schwin- 
del, Pharyngitis,  vorübergehende  motorische  Lähmungen  und  Glieder- 
schmerzen, namentlich  aber  ein  höchst  lästiger  Isnden-  und  Kreuzschmerz, 
der  bei  anderen  Infectionskrankheiten  niemals  ein  so  hervorstechendes 
Symptom  bildet,  wie  gerade  bei  den  Pocken.  Die  Kreuzseh  merzen  sind 
auch  prognostisch  insofern  verwerthbar,  als,  je  geringer  sie  sind,  ein 
um  so  leichterer  Verlauf  des  Falles  erwartet  werden  darf.  Die  Milz 
soll  bereits  in  diesem  Stadium  geschwollen  sein ;  ich  selbst  habe  nicht 
speciell  darauf  geachtet,  besitze  also  auch  keine  eigene  Erfahrung  in 
diesem  Punkte.  Gegen  die  Kopf-  und  Kreuzschmerzen  treten,  im  Gegen- 
satze zu  den  Masern,  die  in  der  zweiten  Hälfte  der  Prodromalzeit  sich 
einstellenden  Schleimhautaffectionen  (Schnupfen,  Lichtscheu,  Bron- 
chitis) ganz  zurück.  Dagegen  ist  das  Verhalten  der  Haut  im  Prodro- 
malstadium von  grosser  diagnostischer  Bedeutung. 

In  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  —  wie  es  scheint,  in  verschie- 
denen Epidemien  verschieden  häufig  —  treten  am  2.,  weniger  oft  am 
1.  oder  3.  Tage  verschiedengestaltete  Exantheme  auf,  die  sog.  „Initial- 
exantheme".  Dieselben  erscheinen  in  2  Formen,  entweder  in  Form  von 
diffusen  scharlachartigen  Erythemen  oder  von  masernähnlichen  Roseolen 
(„Pash'J,  oder  aber  als  dicht  gedrängt  stehende  Petechien,  eventuell  auf 
erythematösem  G runde.  Das  roseolöse  Exanthem  erscheint  gewöhnlich 
am  2.  Tag,  zuerst  im  Gesicht,  später  am  übrigen  Körper,  besonders  an 
den  Extremitäten  und  verschwindet  nach  kurzem  Bestand  d.  h.  nach 
ca.  24  Stunden  wieder  vollständig.  Es  rindet  sich  fast  nur  bei  leichten 
(Varioloisi  Fällen  und  ist  deswegen  von  einer  gewissen  prognostisch- 
diagnostischen Bedeutung.  Eine  ungünstigere  Prognose  giebt  die  zweite 
Form  des  Iuitialexanthems,  das  scharlachähnliche,  hämorrhagische  Erythem 
in  der  Prodromalzeit  der  Pocken,  das  meist  schon  am  1.  Tag  auftritt, 
weniger  flüchtig  ist  und  eino  besondere  Lokalisation  zeigt.  Es  nimmt 
mit  Vorliebe  die  untere  Bauchgegend  ein  und  erstreckt  sich  von  hier 
aus  nach  den  Genitalien  und  der  Innenfläche  der  Oberschenkel  bis  zu 
den  Knieen,  so  dass  Tu.  Simon,  dem  wir  das  Meiste  in  Bezug  auf  die 
Kenntniss  dieser  Prodromalexantheme  verdanken,  von  einem  „Schenkel- 
dreieck" sprach,  dessen  Spitze  von  den  geschlossenen  Schenkeln,  dessen 
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Basis  von  einer  Querlinie  in  der  Höhe  des  Nabels  gebildet  wird.  Eine 
andere  bevorzugte  Stelle  ist  die  Streckseite  der  Extremitäten  und  die 
Achselhöhle  mit  der  angrenzenden  Oberarm-  und  Brustgegend  („Oberarm- 
dreieck"). 

Eaupdium8"  Am  Ende  des  3.  oder  Anfang  des  4.  Tages  kommt  es  nun  zur 
Eruption  des  eigentlichen  Pockenausschlags,  womit  die  Diagnose,  die  bis 

»u"chug.  dahin  mehr  oder  weniger  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  ist,  ihren  festen 
Halt  gewinnt.  Das  Exanthem  tritt  in  Form  von  kleinen  hirsekom- 
grossen  Flecken  auf,  die  zuerst  im  Gesicht,  an  der  Stirn,  an  der  Nase, 
der  behaarten  Kopfhaut  u.  s.  w.  erscheinen  und  nach  kurzer  Zeit,  im 
Laufe  des  4.  Tages,  sich  auf  den  Rumpf  und  zuletzt  auf  die  Extremi- 
täten ausbreiten.  Am  5.  Tage  werden  die  Fleckchen  erhaben  uud  wan- 
deln sich  in  konische  Papeln  um;  am  6.-7.  Tage  erscheint  auf  der 
Spitze  des  Knötchens  ein  mit  heller  Flüssigkeit  gefülltes  Bläschen,  u;id 
der  Inhalt  der  Bläschen  wird  nun  allmählich  am  8. — 9.  Tage  trüb,  mehr 
und  mehr  eitrig;  die  Form  der  Pusteln  wird  kuglig  und  zeigt  an  der 
Spitze  eine  Delle,  den  „Pocketmabel" . 

Die  angestochene  Pustel  lnsst  den  Inhalt  nur  allmählich  austreten ;  die 
Ursache  liegt  in  dem  fäeherigen  Bau  der  Pustel ,  der  seihst  bedingt  ist  durch 
eine  schollige  (nekrobiotisehe)  Umwandlung  (Weigeut)  der  Zellen  des  Rete  Mal- 
pighi,  die  dabei  ihre  Kerne  verlieren  und,  durch  den  flüssigen  Inhalt  nuseiuander- 
gedrängt,  regellos  angeordnete  Bälkehen  bilden.  Dieselben  verbinden  Boden 
und  Decke  der  Pustel  und  lassen  bei  weiterem  Wachsthum  die  Ausdehnung 
derselben  naturgemäss  nach  der  Peripherie  hin  stärker  zu  als  im  Centruin, 
in  welchem  gewöhnlich  ein  Sehwcissdrüsrnausführungsgang  angetroffen  wird.  In 
einzelnen  Fällen  bleiben  die  konischen  Knötchen  solid  und  bildet  sich  nur  an 
der  Spitze  ein  kleines  Bläschen  aus,  nach  dessen  Abtrocknung  die  Papel  weiter- 
bestehen bleibt  (V.  verrucosa);  in  anderen  bilden  sich  die  ursprünglich  kleineren 
Pusteln  in  grosse  Blasen  mit  serös  eitrigem  Inhalt  um  (V.  pemphigosa). 
s«".p-  In  der  Umgebung  der  Pusteln  ist  die  Haut  in  beträchlichem  Grade 

p8Udium'*  geröthet  und  entzündlich  ödematös  geschwollen,  in  Fällen,  wo  die  Pusteln 
dichter  stehen,  kommt  es  zu  diffusem  Oedem,  so  dass  speciell  das  Ge- 
sicht dick  geschwollen ,  von  Eiterpusteln  bedeckt  und  mit  überhängen- 
den, schwammigen  Augenlidern  und  verengter  Lidspalte  einen  ab- 
schreckenden Anblick  bietet.  Die  starke  Schwellung  und  Dehnung  der 
Haut  durch  das  Oedem  macht  heftige  Schmerzen,  besonders  an  Stellen, 
wo  die  Haut  normalerweise  straff  die  unterliegenden  Theile  überspannt, 
so  namentlich  an  den  Händen.  An  denjenigen  Stellen  ferner,  wo  die 
Epidermis  schwielig  verdickt  ist,  kann  dieselbe  durch  die  Eiteransaram- 
lung  nicht  wie  anderswo  halbkuglig  vorgewölbt  werden  —  die  Pocken 
erseheinen  daher  hier  flach,  mit  aus  der  Tiefe  hervorschimmerndem 
graugelben  Centram. 

schleim-  Zugleich  mit  der  Bildung  der  Hautpocken  brechen  die  Pocken 

«nattan.  auf  den  Schleimhäuten  hervor.  Die  Mund-  und  Rachenhöhle  ist  zuerst 
und  am  stärksten  vom  Exanthem  befallen,  das  hier  erst  kleine  rot  he 
Flecken  bildet,  dann  Knötchen  und  endlich  weissgraue  Blasen,  die,  kaum 
entwickelt  lindem  sich  die  dünne  Epitheldecke  abstösst),  zu  Geschwüren 
werden,  die  dann  bei  Con Allenz  der  Pocken  grössere  Dimensionen  an- 
nehmen könnet).  Von  Mund  aus  verbreiten  sich  die  Schleimhautpocken 
nach  der  Nase,  dem  Oesophagus,  dem  Kehlkopf,  der  Trachea,  machen 
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Speichelfluss,  Dysphagie,  Heiserkeit  und  Husten,  eventuell  Perichondritis 
und  Glottisödem.  Befällt  der  Pockenprocess  die  Zunge,  was  übrigens 
nicht  immer  der  Fall  ist,  so  schwillt  diese  zu  einer  unförmlichen  schwer- 
beweglichen Masse  an.  Auch  an  den  Augenlidern  und  der  Bindehaut 
kommt  es  zur  Pockenbildung  und  in  Folge  davon  speciell  zu  geschwü- 
riger Conjunctivitis  und  Ectropium;  auch  metastatische  Panophthalmie 
wird  beobachtet.  Durch  Pockeneruption  in  der  Gegend  der  Tuba  Eu- 
stachii  und  Fortsetzung  der  Entzündung  auf  das  Mittelohr  entsteht 
Schwerhörigkeit,  die  auch  in  einer  Fortsetzung  des  Hautpockenprocesses 
auf  den  äusseren  Gehörgang  oder  in  einer  Propagation  der  entzündlichen 
Schwellung  bis  zum  Trommelfell  ihren  Grund  haben  kann.  An  den 
Genitalien  erstreckt  sich  die  Pockeneruption  in  die  Vagina  hinein;  ebenso 
sind  an  den  Urethralmündungen  und  dem  untersten  Theil  des  Rectums 
Pockenefflorescenzen  mit  ihren  beschwerlichen  Folgen  für  die  Harn-  und 
Kothentleerung  zu  beobachten.  Die  Schhimhautaffeclionen  entwickeln 
sich  zuweilen  etwas  früher  als  das  Hautexanthem,  so  dass  man  durch 
sorgfältige  frühzeitige  Untersuchung  des  Aussehens  der  Schleimhäute 
zuweilen  werthvolle  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  gewinnt. 

Wie  schon  angeführt,  ist  vom  neunten  Krankheitstage  an  die 
Suppuration  der  Pocken  in  vollem  Gange,  und  die  geschilderten  Be- 
gleiterscheinungen nehmen  mehr  und  mehr  an  Intensität  zu.  Dieses 
Stadium  der  Suppuration  dauert  ca.  3  Tage  lang  und  macht  nun  am 
12.  Krankheitstage  einem  neuen  Stadium,  dem  J'Jxsiccalionsladium,  Platz.  Bx»iec*- 
Bemerkt  soll  dabei  werden,  dass  es  lediglich  der  Orientirung  wegen  sudiuV 
empfehlenswert!»  ist,  den  Gesammtverlauf  der  Pocken  in  einzelne 
„Stadien"  einzuteilen;  in  Wirklichkeit  sind  dieselben  keineswegs  streng 
getrennt,  gehen  vielmehr  unvermerkt  in  einander  über.  Das  Exsicca- 
tionstadium  ist  dadurch  charakterisirt,  dass  die  eitergefüllten  Pockeu- 
pusteln  durch  Resorption  oder  Austritt  des  Pustelinhalts  aus  der  ge- 
borstenen Decke  der  Blasen  schlaffer  und  kleiner  werden.  Die  ver- 
trockneten Eitermassen  bilden  Krusten  (Stadium  „crustosum") ,  die  fest 
auf  den  Unterlagen  haften  und,  indem  sie  ihre  Umgebung  mechanisch 
reizen,  zu  unwiderstehlichem  Jucken  Veranlassung  geben ;  die  Geschwür- 
chen der  Schleimhäute  heilen  durch  Neubildung  des  Epithels.  Unter 
den  Krusten  der  Hautpocken  regenerirt  sich  vou  den  noch  erhalten 
gebliebenen  Papillen  aus  die  Epidermis,  oder  es  bildet  sich,  wenn  der 
Eiterungsprocess  tiefer  gegriffen  hat,  und  der  Papillarkörper  dabei  mit 
zerstört  wurde,  ausgedehntes  Narbengewebe.  Fallen  nunmehr  die  Borken 
ab,  was  circa  am  1(5.  Krankheitstage  der  Fall  ist  (Stadium  decrustationis), 
so  bleiben  im  letzteren  Falle  vertiefte,  weisse,  strahlige  Narben  zurück, 
welche  die  Kranken  meist  fürs  ganze  Leben  behalten.  Mit  der  Ab- 
lösung der  Borken  schiebt  sich  auch  das  Haar  ab,  das  sich  aber,  wenn 
der  Process  nicht  tief  gegangen  ist  und  zur  Zerstörung  des  Haarbalges 
geführt  hat,  wiederersetzt.  Die  Krustenabstossung  nimmt  längere  Zeit 
in  Anspruch ,  so  dass  bei  nicht  ganz  leichtem  Krankheitsverlauf  es 
mindestens  4 — 5  Wochen  dauert,  bis  die  volle  Genesung  erreicht  ist. 

Wir  haben  gesehen,  dass  das  die  Prodromalzeit  einleitende  Fieber  J^«'- 
schon  am  ersten  Krankheitstage  gegen  40°  erreicht  und  am  2.  und 
3.  Tage  noch  höher,  bis  42°,  steigen  kann.   NU  der  Eruption  des  Kran- 
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thems  fallt  die  Temperatur  nun  im  Gegensatz  zu  anderen  Exanthemen 
(Masern,  Scharlach)  rapid  ab  —  zur  Norm  oder  unter  die  Norm.  Im 
Allgemeinen  kann  man  sagen ,  dass ,  je  rascher  und  vollständiger  die 
Temperatur  zur  Zeit  der  Eruption  abfällt,  um  so  leichter  der  Fall  ist. 
Die  Entfieberung  dauert  aber  nur  so  lange  an,  bis  die  Suppuration  Platz 
greift;  jetzt,  mit  dem  8. — 9.  Tage,  steigt  die  Temperatur  wieder  an  bis 

auf  39°- 40°,  um  so  stärker, 
KnnkJ.ei*.  ^  ^  ^  ^  ^  ?  g  ^  ^  ,i.  j2.  ja.  H.     Je  ausgedehnter  die  Hauteite 

rung  ist,  erreicht  aber  nicht 
die  hohen  Fiebergrade  der 
Prodromalzeit.  Immerhin  geht 
aber  auch  dieses  „Secundär- 
fieber'4  mit  Kopfschmerz,  De- 
lirien, speciell  auch  mit  De- 
lirium tremens,  ja  zuweilen 
mit  l'nbesinnlichkcit  einher. 
Mit  dem  Eintritt  der  Exsic- 
cation  (12.  Krankheitstag)  sinkt 
auch  das  Suppurationsfieber 
rascher  oder  weniger  rasch 
zur  Norm  ab.  Der  Fieberver- 
lauf ist,  wie  ersichtlich,  ein 
sehr  charakteristischer;  er  wird 
zwar  durch  die  .Schwere  des 
Falles  modificirt,  aber  in  den 
schwersten,  wie  in  den  leich- 
testen Fallen  ist  der  den  mittcl- 
schweren  Fällen  entnommene 
Typus  des  Verlaufs  der  Körper- 
Kern  der  etwas  anders  ge- 
Ganz  rieberlos  verlaufende 
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Durchscbiiittsteinperaturcurve  lx*i  Variola. 


temperatur  (s.  Curve  Fig.  64)  noch  als 
stalteten  Temperaturcurve  zu  erkenneu. 
leichte  Fälle  (V.  noufebrilis)  mit  zweifellosem  Pockenexauthem  geboren 
zu  den  grossen  Seltenheiten;  umgekehrt  giebt  es  Fälle  von  schweren, 
„confiuirenden"  Pocken,  bei  denen  das  Prodromal  Heber  mit  nur  geringem 
Nachlass  zur  Zeit  der  Eruption  direct  in  das  Suppuratiousrieber 
übergeht. 

▼•5"  Ausser  durch  das  Fieber  gestalten  sich  die  einzelnen  Pockenfälle 

Po™ck"nde*  "urca  "ie  sonstigen  Aousserungcn  des  Infectionsprocesses  in  Bezug  »tut 
»•riaufa*.  die  Schwere  des  jeweiligen  Krankheitsbildes  höchst  verschieden.  Man 
unterscheidet  in  dieser  Hinsicht  gewöhnlich  die  mildeste  Form  unter 
dem  Namen  der  Abort  ivformvn  und  der  Variolois ,  die  mittelschwere 
Form  als  Variola  und  die  schwerste  Form  als  Variola  confluens,  als 
Variola  pustulosa  haemoirhagica  und  endlich  die  allersch Werste  Form 
als  Purpura  variolosa. 

Eine  scharfe  Abgrenzung  der  einzelnen  Formen  von  einander  ist 
übrigens,  abgesehen  von  der  letzteren,  schwersten,  in  ihrer  Genesis  noch 
nicht  ganz  aufgeklärten  Forin,  undurchführbar;  es  ist  daher  ein  unfrucht- 
bares, müssiges  Bemühen,  diagnostisch  abzuwägen,  ob  der  einzelne  Grenz- 
fall  noch  in  diese  oder  jene  Gruppe  zu  rechnen  sei.   Indessen  erleichtert 
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die  Trennung  der  genannten  einzelnen  Formen  von  einander  immerhin 
die  Orientirung,  namentlich  auch  in  prognostischer  Beziehung,  weswegen 
die  einzelnen  Formen  des  Pockenverlaufes  wenigstens  kurz  skizzirt 
werden  sollen. 

Abortiv  formen.  Während  des  Herrschens  von  Pockenepidemien  werden  Abortiv- 
Fälle  beobachtet,  in  welchen  nach  erfolgter  Infeetion  zwar  ausgesprochene  Pro-  po*  *n* 
droinalerecheinungen  mit  Fieber  eintreten,  der  Pockenausschlag  aber  am  vierten 
Tage  ganz  ausbleibt  oder  nur  ein  paar  Poeken  mit  den  regelrechten  Umwand- 
lungen ihres  Inhaltes  am  Körper  aufschiessen.  In  anderen  Fällen  sehliesst  die 
Pockeneutwicklung  bereit*  mit  dem  papulösen  Stadium  ab,  ohne  dass  es  zur 
Vereiterung  der  Poekenknötchen  kommt.  Es  ist  klar,  dass  ohne  das  Auftreten 
von  Knötchen  oder  Pusteln,  bei  der  sog.  Febris  variolosa  sine  exanthemnte,  die 
Richtigkeit  der  Diagnose  Variola  selbst  bei  klarliegemler  Aetiologie  stets  be- 
stritten, und  damit  die  Existenz  dieser  Pocken  form  überhaupt  als  nicht  beweis- 
bar geleugnet  werden  kann.  Indessen  darf  nieht  geleugnet  werden,  dass  es 
doch  merkwürdig  wäre,  warum  gerade  bei  den  Pocken  solche  abortiv  verlaufende 
Formen  der  Infeetion  fehlen  sollten,  während  ihr  Vorkommen  bei  anderen  In- 
fektionskrankheiten ja  eine  absolut  sieher  bewiesene  Thatsaehe  ist 

Varioluis  ist  seit  der  obligatorischen  Einführung  der  Vaceinaiion  und  Variolois. 
Revnccination  die  häufigste  Form  des  Infeetionsverlaufs  der  Variola.  Das  Krank- 
heitsbild  der  Variolois  ist  ein  weniger  typisches;  die  Prodromalcrscheinungcn 
siml  bidd  milder  als  bei  der  Variola  Vera,  bald  aber  trotz  des  späteren  milderen 
Verlaufes  der  Krankheit  sehr  stürmisch,  übrigens  gewöhnlich  kürzer  dauernd. 
Das  Fieber  kann  im  Prodromalstadium  in  seltenen  Fällen  fehlen,  oder  wenig- 
stens sehr  unbedeutend  sein,  aber  andererseits  auch  wieder  höchste  Grade  er- 
reichen. Es  fällt  aber  dann  mit  der  Eruption  jäh  ab,  und  es  kommt  gar  nicht 
mehr  zu  einem  Sccundärfieber,  das  bei  Variolois  überhaupt  höchstens  ange- 
deutet erscheint.  Besonders  häufig  sind  im  Prodromalstadium  der  Variolois  die 
initialen  Exantheme.  Cukx'HMAnx  nimmt  an,  dass  die  rein  crythematösen 
liezw.  roseolöscn  Ausschläge  für  Variolois  fast  pathognostisch  and,  die  pete- 
chialen („Scheiikeldreicck")  dagegen  auf  die  Entwicklung  einer  Variola  veru 
sehlieasen  lassen.  Die  Eruption  des  Ausschlags  ist  bei  der  Vjiriolois  eine  spär- 
liche, überstürzte,  unregeltnässige  (zuweilen  nicht  zuerst  im  Gesicht).  Die  Ent- 
wicklung des  Exanthems  in  seinen  einzelnen  Stadien  ist  eine  weniger  vollstän- 
dige, der  Pustelinhalt  mehr  serös-eitrig,  die  Suppuration  kürzer  dauernd,  so  dass 
unter  Umstünden  schon  am  8.  Tagt-  die  Exsiccation  beginnt;  auch  die  Schleim- 
hautaffektionen  sind  milder,  als  bei  der  echten  Variola. 

Variola  vera.    Das  der  früheren  Schilderung  des  Pockenverlaufes  im  All-  Variola 
gemeinen  zu  Grunde  gelegte  Bild  entspricht  der  sog.  Variola  vera.    Es  bleibt  ,cr*" 
mir  daher  nur  übrig,  2  Abarten  der  Variola  vera  noch  speciell  zu  besprochen, 
die,  allerdings  unuöthigvr  Weise,  gewöhnlich  ids  besondere  Formen  aufgeführt 
und  diaguosticirt  werden:  die  eonfhürende  und  die  hämorrhagische  Form. 

Variola  confluens.  Die  aufgebrochenen  Pocken  stehen  von  Anfang  an  vanui»  con- 
ausscrordentlich  dicht;  die  sich  aus  den  Papeln  bildenden  Pusteln  coufluiren  ,e"H 
deswegen  massenhaft,  so  dass  die  Epidermis  unter  Bildung  grosser,  mit  eitrig- 
seröser  Flüssigkeit  gefüllter  Blasen  auf  gross«*  Strecken  hin  abgehoben  wird.  Es 
ist  dies  hauptsächlich  au  den  Händen  und  noch  mehr  im  Gesicht  der  Fall,  das 
auf  dieser  Weise  von  einer  graugelben  „Pergamentmaske"  überzogen  und  scheu»-- 
lich  entstellt  erscheint,  zumal  die  confluirendcn  Pocken  von  stärkster  Oedem- 
bildung  begleitet  sind.  Wie  die  Haut,  zeigen  auch  die  Schleimhäute  den  höch- 
sten Grad  der  Pockenent wickluug  mit  diphtherischer  Geschwürsbildung,  mit  Glossiti< 
variolosa,  Perichondritis  u.  w.  Die  Fiebertemperatur,  im  Prodromalstadium 
schon  41°— 42°,  bleibt  trotz  der  Eruption  bestehen  o;ler  sinkt  nur  ganz  vorüber- 
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gehend  auf  die  Nonn  Schwere  Coniplieationen  sind  bei  den  eonfluirenden 
Pocken  ganz  gewöhnlich:  Gangrän,  Nephritis,  Pneumonien,  Pleuritis  u.  ü.  Der 
Tod  kann  durch  diese  Coniplieationen  oder  unter  dein  Bilde  der  Pyämie  (durch 
späterhin  in  den  tieferen  Schichten  «1er  Hautgewebe  auftretende  Eiterungen) 
erfolgen;  Genesung  ist  selten, 
m^rriiagiea  Variola  pustulosa  haemorrluifjica.  Diese  Form  ist  dadurch  ausgezeichnet, 

dass  die  Pocken  im  Anfang  ihrer  Bildung  oder,  nachdem  sie  bereits  pustulö* 
geworden  sind,  in  mehr  oder  weniger  grosser  Anzahl  blutigen  Inhalt  zeigen, 
gewöhnlich  zuerst  an  den  unteren  Extremitäten.  Auch  auf  den  Schleimhäuten 
bilden  sich  hämorrhagische  Efflorescenzen ,  und  hierzu  gesellen  sich  Blutungen 
aus  dem  Zahnfleisch,  der  Nase  und  den  Respirationswegen,  sowie  aus  den  ver- 
schiedensten inneren  Organen:  dem  Magen,  Darm  und  besonders  häufig  aus 
dem  Uterus  und  Nierenbecken.  Entsprechend  den  schwächenden  Blutverlusten 
tritt  dann  ein  zum  Collaps  neigender  Temperaturverlauf,  Herzschwäche  und  eine 
abnorme  Beschleunigung  der  Pulsfrequenz  ein;  Genesung  ist  noch  seltener  als 
bei  der  Variola  confluens.  Kommt  die  Tendenz  zu  Hämorrhagien  schon  im 
Anfang  oder  am  Ende  des  Prodromalstadiums  zur  Erscheinung,  noch  ehe  die 
Pockeneruption  ihren  Anfang  genommen  hat,  so  wird  diese  Form,  die  schwerste 
von  allen,  gewöhnlich  mit  einem  besonderen  Namen  bezeichnet,  nämlich  al« 
Purpura  variolosa. 

JJjjSSt  Purpura  variolosa.    Schon  am  ersten  Krankheitstage  oder  am  Anfang  de- 

zweiten  tritt  ein  intensives,  zunächst  unverdächtiges  Prodromalexanthem  ein,  das 
aber  rasch  hämorrhagisch  wird  und  nicht  mehr  unter  dem  Fingerdruck  ver- 
schwindet. Die  Blutungen  bilden  an  den  Extremitäten  kleinere  Flecken,  am 
Rumpf  confluirende  Sugillate,  so  dass  derselbe  eine  blauschwarze  Fläche  dar- 
bietet Daneben  stellt  sich  schwere  Angina  mit  „diphtherischem"  Gewebzerfall, 
Zahnfleischblutungen,  Hämoptoe  und  llämatemesis,  sowie  profuse  Metrorrhagie 
ein;  Stuhl  und  Urin  sind  blutig  gefärbt.  Der  Tod  erfolgt  rasch  am  4.  oder 
5.  Krnnkheitstag  unter  den  Zeichen  des  Collapses,  der  sich  auch  in  relativ 
niedriger  Temperatur  kund  giebt,  noch  ehe  eine  Pustel  aufgeschossen  ist  Zu- 
weilen kommt  es  noch  zur  Bildung  von  einigen  wenigen  hämorrhagischen  Pocken, 
womit  dann  die  Zugehörigkeit  dieser  Purpura  variolosa  zum  Pockenprocess  evident 
ist.  In  anderen  Fällen.,  wo  dieser  diagnostische  Stempel  dem  Krankheitsbild 
nicht  aufgedrückt  erscheint,  muss  die  Diagnose  auf  ätiologische  Daten  und  auf 
den  Umstand  hin  gestellt  werden,  dass  zur  Zeit  eine  Pockenepidemie  herrscht 
und  die  Krankheit  mit  Fieber,  intensiven  Kopf-  und  Kreuzschmerzen  und  an- 
haltendem Erbrechen  begonnen  hat.  Solche  Diagnosen  bleiben  freilich  für  strenge 
Selbstkritik  immer  nur  Wahrscheinlichkeitsdiagnosen,  die  aber  vielen  anderen 
Diagnosen  an  „Sicherheit"  gleichkommen. 
tkSS ''und  Dass  ein  so  tief  eingreifender  Process,  wie  die  Pocken  es  sind,  zu  schweren 

MMhkrank-  Complicationen  und  Nachkrankheiten  Veranlassung  geben  kann,  versteht  sich 

helfen.      yon  selD«,t 

Von  den  Complicationen  sollen,  soweit  nicht  von  ihnen  bereits  in  der 
soeben  gegebenen  Schilderung  des  Pockenverlaufes  die  Rede  war,  die  wichtigeren 
noch  besonders  angeführt  werden.  Wie  bei  anderen  Iufectionskrankheiten  mit 
Betheiligung  der  Respirationsorgane  an  der  Erkrankung,  kommen  auch  bei  den 
Pocken  katarrhalische  Pneumonien  und,  wie  es  scheint,  Disposition  zu  Tubercu- 
lose  vor,  ebenso  Pleuritis,  meist  mit  eitrigein  Exsudat,  ferner  seröse  oder  serös- 
eitrige Gelenkentzündungen,  zum  Thcil  mit  zurückbleibenden  Ankylosen,  Parotitis 
bald  gutartiger,  bald  septisch -metastatischer  Natur,  seltener  Pericarditis,  Endo- 
carditis  und  Myocarditis.  Auch  Orchitis  wurde  neuerdings  ziemlich  häufig  als 
Complication  der  Pocken  beobachtet,  endlich  alle  möglichen  Störungen  ton  Seiten 
des  Nervensystems.  Das  Vorkommen  von  Delirien  und  speciell  von  Delirium 
tremens  wurde  schon  früher  erwähnt;  auch  förmliche  Geisteskrankheit  kann  an 
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den  Pockenproeess  *ieh  ansch  Hessen,  ebenso  Meningitis  und  Encephalitis;  relativ 
weniger  selten  als  die  letzgenannten  C'omplicationen  sind  Erkrankungen  des 
liückenmarks  Folgen  des  Pockenprocesaes,  so  Myelitis  (disseminata!  mit  Para- 
plegie  und  namentlich  Ataxie  (Westi-HAL),  aufsteigende  acute  Paralyse  (Leyhen); 
ferner  werden  im  Anscbluss  an  Variola  Neuritis,  periphere  Lähmungen,  beson- 
ders auch  der  (Jaumenmuskeln ,  ähnlich  den  diphtherischen  Lähmungen,  be- 
obachtet. Ausser  den  schon  erwähnten  Coinplicntionen  von  Seiten  des  Auges 
sei  des  Vorkommens  von  Neuroretinitis  variolosa  gedacht  und  nochmals  hervor- 
gehoben, wie  sehr  häufig  das  Gehörorgan  im  Verlaufe  der  Pocken  anatomische 
Veränderungen  aufweist,  so  dass  nicht  Bellen  dauernde  Schwerhörigkeit  oder 
Taubheit  nach  überstandener  Variola  zurückbleibt. 

Albuminurie  findet  sich  in  den  schweren  Fällen  sowohl  im  Prodromal- 
stadium, als  auch  während  des  späteren  Verlaufes  der  Krankheit;  indessen  ist 
eine  schwerere  acute  Nephritis  mit  Abscheidung  von  Blut  und  Cylindem  eine 
keineswegs  häufige  C'omplication  der  Pocken,  und  noch  seltener  sieht  man  chro- 
nisehe  Nephritis  sich  an  Variola  anschliessen.  Die  sonstigen  im  Verlaufe  der 
Krankheit  beobachteten  Veränderungen  der  Beschaffenheit  des  Harns  sind  un- 
wesentlicher, bis  jetzt  diagnostisch  nicht  verwerthbarer  Natur. 

Eine  Verwechslung  einer  regelmässig  verlaufenden  Variola  im  Sta-  Dj/£™J£U 
dium  suppurationis  mit  einer  anderen  Erkrankung  ist  ganz  unmöglich. 
Es  gilt  dies  aber  nur  für  die  regelrecht  verlaufenden  Fülle ;  sowie  die 
Variola  in  ungewöhnlicher  Weise  auftritt,  können  für  die  Diagnose 
sehr  grosse  Schwierigkeiten  erwachsen. 

So  lange  kein  Ausschlag  erschienen  ist,  also  während  der  ersten 
3  Tage,  ist  die  Diagnose  immer  zweifelhaft.  Und  doch  wäre  es  im 
Interesse  der  Prophylaxe  von  höchster  Bedeutung,  gerade  in  diesem 
Stadium  die  Variola  richtig  zu  erkennen,  da  feststeht,  dass  schon  im 
Prodromalstadium  eine  Uehertragung  der  Krankheit  auf  Andere  wenig- 
stens möglich  ist.  Der  jähe  Anstieg  der  Temperatur  unter  Fröstelu  oder 
Schüttelfrost  mitten  in  voller  Gesundheit,  ferner  die  schwere  Störung 
der  Allgemeinbefindens  am  ersten  Tage  ohne  specielle  Erkrankung  eines 
einzelnen  Körperorgans  beweist  zunächst,  dass  der  Körper  von  einer 
lufectionskraukheit  befallen  ist.  Welche  Infektionskrankheit  aber  vor- 
liegt, lässt  sich  bei  dem  negativen  objectiven  Befund  der  Untersuchung 
schlechterdings  nicht  entscheiden.  Ich  halte  es  theoretisch  wie  prak- 
tisch für  unrichtig,  bei  diesem  Sachverhalt  die  verschiedenen  Infections- 
krankheiten:  Miliartuberculose ,  Typhus  u.  s.  w.  zu  differentialdia- 
gnostischer Besprechung  Revue  passiren  zu  lassen.  In  praxi  hat  man 
in  solchen  Fällen  ein  „non  liquet"  zu  sprechen  und  —  abzuwarten. 
Suspect  ist  es  allerdings,  wenn  schou  am  ersten  Tage  Kreiizschmerzen 
vorhanden  sind,  namentlich  wenn  zur  Zeit  der  Erkrankung  des  be- 
treffenden Patienten  eine  Pockenepidemie  am  Orte  herrscht,  da  Kreuz- 
schmerzeu  bei  anderen  Infectionskrankheiten.  vielleicht  die  Cerebro- 
spiualmeningitis  ausgenommen,  nicht  leicht  so  in  den  Vordergrund 
treten,  wie  bei  der  Variola.  Kommt  aber  hierzu  ein  Pro'hoinah'Tanthem, 
8pcciell  ein  petechiales  in  Form  des  Schenkeldreiecks,  so  ist  die  Diagnose 
der  Pocken  so  gut  wie  sicher.  Das  Auftreten  eines  ergthematiisroseolösen 
Prodromalexanthems  am  zweiten  Tage  ist  nicht  dazu  angethan,  der 
Diaguose  festeten  Halt  zu  geben,  indem  dann  die  Frage  sich  auf- 
wirft, ob  nicht  Masern  oder  Scharlach  vorliegen.    In  der  That  erscheint 
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ja  das  reguläre  Scharlachexanthem  bereits  am  zweiten  Tag:  aber  auch 
bei  den  Masern  beobachtet  man  zuweilen  schon  in  der  Prodrom alzeit, 
nämlich  am  2.  oder  3.  Tage,  kleinfleckige  papulöse  Exantheme.  Selbst- 
verständlich spricht  das  Vorhandensein  von  Schleiinhautaffectionen 
(Angina,  Schnupfen,  Lichtscheu  u.  s.  w.)  mehr  dafür,  dass  Scharlach 
oder  Maseru  vorliegen;  doch  kommen  auch  bei  den  Pocken  bereits  in 
der  uns  interessirenden  Periode  der  Erkrankung,  d.  h.  am  Ende  des 
Prodromalstadiums,  geringe  Grade  von  Schleiinhautaffectionen ,  speciell 
Pharyngitis,  vor.  Ein  Symptom  der  Prodromalzeit  der  Masern  dagegen 
fehlt  bei  den  Pocken  regelmassig,  nämlich  der  prodromale  Temperatur- 
abfall; im  Gegentheil  steigt  bei  den  Pocken  das  Fieber  am  2.  und  3.  Tage 
immer  mehr  an,  um  erst  mit  der  Eruption  zu  fallen;  fehlt  also  in  der 
2.  Hälfte  des  Prodromalstadiums  jeder  Temperaturabfall,  so  spricht  dies 
entschieden  für  Pocken.  Für  Scharlach  und  gegen  Pocken  spricht, 
wenn  mit  Auftreten  des  Exanthems  die  Temperatur  ihre  maximale 
Höhe  erreicht  und  auf  dieser  weiter  fortbesteht. 

Ist  das  Pockenexanthem  ausgebrochen  [am  4.  Krankheitstage),  so  ist, 
so  lange  das  Exanthem  ein  fleckig-papulöses  ist,  der  Kreis  der  Differential- 
diagnose eng  gezogen.  Nunmehr  können  die  Pocken  eigentlich  nur  mit 
Masern  oder  eventuell  mit  Flecktyphus  verwechselt  werden.  Masern  und 
Pocken  haben  eine  gleich  lang  dauernde  Prodromalzeit;  bei  beiden  tritt 
das  Exanthem  zuerst  im  Gesicht  auf  und  hat  in  dieser  Zeit  ungefähr 
dasselbe  Aussehen.  Wie  in  der  Prodromalzeit  hilft  auch  in  diesem  ersten 
Abschnitte  der  Eruptionszeit  das  Verhalten  des  Fiebers  über  die  Klippen 
der  Differentialdiagnose  hinweg.  Bei  den  Masern  steigt  mit  der  Eruption 
des  Exanthems  die  in  der  zweiten  Hälfte  der  Prodromalzeit  gesunkene 
Körpertemperatur  rasch  wieder  an;  bei  den  Pocken  dagegen  verhält  sich 
der  Gang  der  Temperatur  gerade  umgekehrt,  indem  das  Fieber  mit  der 
Eruption  rapide  absinkt.  Durch  letzteres  Verhalten  des  Fiebers  unter- 
scheiden sich  die  Pocken  im  Eruptionsstadium  auch  vom  exanthema- 
tischen  Typhus,  bei  dem  ebenfalls  schon  am  4.  Tage,  wie  bei  Masern 
und  Pocken ,  das  roseolöse  Exanthem  ausbrechen  kann  und  unter  den 
Initialerscheinungen  auch  die  im  Allgemeinen  für  Pockeninfection 
sprechenden  Kreuzschmerzen  unter  Umständen  stärker  hervortreten. 

Ist  die  Suppuralion  des  Exanthems  im  Gange,  so  gewinnt  die 
Diagnose  immer  mehr  au  absoluter  Sicherheit.  Eine  Verwechslung  der 
Pocken  mit  anderen  Pustelexauthemen  ist  in  diesem  Stadium  kaum  mehr 
möglich,  wenigstens  nicht,  wenn  man  den  ganzen  Verlauf  der  Krankheit 
berücksichtigt.  Medicamentöse  Pustelausschläge,  durch  Crotonöl,  Brech- 
weinsteinsalbe u.  ä.  erzeugt,  sind  nie  so  allgemein  über  den  Körper 
verbreitet,  wie  bei  Variola  und  gewöhnlich  auch  bei  Variolois,  und  ver- 
laufen im  Gegensatz  zu  den  Pocken  im  Suppurationsstadium  ohne  Fieber. 
Ebenso  fehlt  das  Fieber  gewöhnlich  auch  bei  den  impetiginösen  Haut- 
ausschlägen,  dem  pustulöscn  Syphilid  u.  ä. ,  bei  welcheu  zudem  der 
Verlauf  ein  weit  langsamerer  ist,  so  dass  höehstens  beim  ersten  Anblick 
des  betreffenden  mit  Pusteln  bedeckten  Kranken  der  Gedanke  an  Variola 
aufkommen  kann.  Eher  ist  eine  Verwechslung  möglich,  wenn  im  Ver- 
lauf einer  anderen  Infectionskrankheit  pockenähnliche  Exantheme  auf- 
treten, wie  dies  beim  Rotz  und  bei  der  Septicopgämie  vorkommt.  I$t 
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hierbei  die  Quelle  der  septischen  Infection  nicht  nachweisbar  (krypto- 
genetische Form  der  Septicopyäinie) ,  so  können  im  Hinblick  auf  die 
schweren  Störungen  des  Allgemeinbefindens  der  Kranken  berechtigte 
Zweifel  aufsteigen,  ob  man  es  in  dem  zu  diagnosticirenden  Falle  nicht 
mit  Pocken  zu.thun  habe.  Für  Septicopyäinie  entscheidet  hier,  dass 
zur  Zeit  kein  sonstiger  Pockenfall  bekannt  ist,  dass  die  Fiebercurve  mit 
jähen  Senkungen  und  Erhebungen  der  Temperatur  unter  Schüttelfrösten 
verläuft,  Eudocarditis ,  Osteomyelitis,  Gelenkentzündungen  und  Ekchy- 
mosen  im  Augenhintergrund  nachweisbar  sind ,  Symptome,  die  bei  den 
Pocken  gar  nicht  oder  wenigstens  nur  äusserst  selten  vorkommen.  Beim 
Rotz  finden  sich  neben  den  Pusteln  stets  auch  grösser  Infiltrate. 

Fehlt  das  Pockenexanthem  während  des  Krankheitsverlaufes  ganz, 
d.  h.  endet  die  Krankheit  als  Abortivvariola  mit  dem  Ende  des  Prodro- 
malstadiums oder  wenige  Tage  danach  in  Genesung,  ohne  dass  es  zur 
Eruption  eines  Exanthems  kommt,  so  ist  die  Diagnose  immer  nur  mit 
einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  zu  stellen  —  mit  grosser  Wahrschein- 
lichkeit, wenn  wenigstens  Kopf-  uud  Kreuzschmerzen  und  prodromale 
Exantheme  vorhanden  waren,  und  ausserdem  die  anamnestischen  Daten 
ganz  direct  auf  Variolainfection  hinweisen.  In  den  schwersten  Fällen, 
wo  der  Tod  unter  dem  früher  geschilderten  Bilde  der  Purpura  variolosa 
rapide  eiutritt,  ist  die  Diagnose  ebenfalls  nur  mit  einer  gewissen, 
übrigens  grösseren  Wahrscheinlichkeit  zu  stellen  als  in  den  leichten 
Abortivfällen  der  Variola  sine  exanthemate.  Freilich  gelingt  in  solchen 
Fällen  nicht  immer  eine  Unterscheidung  der  variolösen  Purpura  von 
dem  früh  letal  endenden  hämorrhagischen  Scharlach.  Vollends  aber  ist 
die  Difterentialdiagnose  zwischen  Purpura  variolosa  und  der  nicht  vario- 
lösen Purpura  fuhninans  (wo  ebenfalls  unter  Bildung  von  umfangreichen 
sehwarzblauen  Ekchymosen  der  Tod  in  wenigen  Tagen  eintritt)  vorder- 
hand ein  Ding  der  Unmöglichkeit,  so  lange  wir  nicht  das  Wesen  jener 
räthselhaften,  perniciösen  Purpuraformen  sicherer  kennen,  als  dies  heut- 
zutage der  Fall  ist.  Der  Beginn  der  Krankheit  mit  heftigen  Kopf-  und 
Kreuzschraerzen  und  die  Anamnese  können  zwar  die  Diagnose  nach  der 
Seite  der  variolösen  Purpura  hinlenken;  zweifellos  aber  wird  die  Diagnose 
erst,  wenn  vom  4.  Tage  ab  neben  dem  Purpuraexanthem  noch  da  und 
dort  charakteristische  hämorrhagische  Pockenpusteln  aufschiessen. 

Die  Rubricirunff  der  verschiedenen  Poclenformen :  Variolois,  Variola 
vera,  confluens  und  haemorrhagica  macht  keine  Schwierigkeiten,  hat 
aber  auch,  wie  früher  auseinandergesetzt  wurde,  nur  höchst  untergeord- 
neten klinischen  Werth,  zumal  Uebergänge  zwischen  den  einzelnen 
Pockenformen  ganz  gewöhnlich  sind. 

Die  Unterscheidung  der  Varicellen  von  der  Variolois  wird  in  fol- 
genden Kapitel  abgehandelt  werden. 

Varicellen,  Windpocken,  Wasserpocken. 

Die  Selbständigkeit  der  Varicellen  als  Morbus  sui  generis  und  speciell 
ihre  Unabhängigkeit  von  der  Variola  ist  neuerdings  wohl  allgemein  anerkannt. 
Sie  sind  eine  uuf  das  Kindesalter  beschränkte  Krankeit,  die  durch  Ansteckung 
nie  Pocken,  sondern  immer  nur  wieder  Varicellen  erzeugt  und  ganz  ohne  jeden 
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Zusammenhang  mit  Pockenepidemien  auftritt,  in  gewissen  Städten  alljährlich 
(wie  ich  aus  eigener  Erfahrung  bezeugen  kann)  beobachtet  wird,  wahrend  Jahre» 
lang  nicht  ein  einziger  Pockenfall  daneben  vorkommt.  Vaccinatiou  schützt  nicht 
vor  Varicellen,  das  Ueberstehen  der  Varicellen  nicht  vor  Ansteckung  mit  Variola 
und  umgekehrt,  Vaccination  von  Kindern,  die  eben  Varicellen  gehabt,  ergiebt 
ein  positives  Impfresultat  —  lauter  Erfahrungstatsachen,  deren  Richtigkeit 
zweifellos  fest-teht. 

Die  Incubationsdauer  scheint  eine  etwas  längere  zu  sein,  als  die  für  die 
Poeken  geltende,  13 — 17  Tage.  Die  Krankheit  beginnt  sehr  gewöhnlich  sofort 
mit  der  Eruption  des  Exanthems,  ohne  dass  irgend  welche  Prodronial- 
erscheinungen  vorangegangen  wären;  in  anderen,  aber  seltenen  Fällen  sind 
die  letzteren  durch  ein  kurz  (nur  wenige  Stunden)  dauerndes,  leichtes  Fieber, 
Mattigkeit,  Appetitlosigkeit  u.  ä.  angedeutet. 

Das  Varicellenexanthem  zeigt  sehr  charakteristische  Eigenschaften. 
Es  beginnt  mit  dem  Auftreten  von  Roseolaflecken ,  die  an  der  oberen 
Körperhälfte  (aber  durchaus  nicht  immer  zuerst  im  Gesicht)  auftreten 
und  nach  den  Extremitäten  fortschreiten.  Ohne  ein  Knötchenstadium 
durchzumachen,  verwandeln  sich  die  Flecken  in  wenigen  Stunden,  selten 
in  einem  halben  bis  ganzen  Tage  in  linsen-  bis  höchstens  erbsengrosse 
Bläschen,  die  mit  wasserheller  Flüssigkeit  prall  gefüllt  und  ausnahmslos 
nicht  gedellt  sind.  Der  klare  seröse  Inhalt  der  Bläschen  kann  sich  später 
durch  Beimischung  von  Leukocyten  etwas  trüben :  rein  eitrig  aber  wird 
der  Inhalt  so  gut  wie  nie.  Die  Bläschen  nehmen  gewöhnlich  nicht  den 
ganzen  Umfang  der  vorher  bestehenden  Roseolae  ein,  so  dass  sie  mit 
einem  gerötheten  Hof  umgeben  bleiben ;  sie  stehen  discret  und  con- 
fluiren  fast  nie.  Die  Dauer  der  einzelnen  Bläschen  ist  eine  kurze :  schon 
nach  1  «— 1  Tag  werden  sie  schlaff  oder  platzen,  und  von  der  Mitte  aus 
bilden  sich  kleine  gelbbraune  Krüstchen,  welche  nach  einigen  Tagen 
abgestossen  werden ,  ohne  tielere  Narben  zu  hinterlassen.  Besonders 
charakteristisch  ist,  dass  ztrischen  dm  schoti  entwickelten  Blasen  neue 
Boseolaflecken  aujschiessen,  um  sich  in  Blasen  umzuwandeln,  ein  Ver- 
halten, das  der  Entwicklung  des  Pockenexanthems  fremd  ist.  Die  zuletzt 
aufschiessenden  Roseolen  verwandeln  sich  immer  weniger  in  grössere 
Varicellenblüschen,  ja  verblassen  auch  wohl,  ohne  überhaupt  ein  Bläs- 
chen gebildet  zu  haben.  Die  gesammte  Eruptionszeit  dauert  in  der 
Regel  nicht  mehr  als  2 — 3  Tage,  so  dass  gewöhnlich  am  5.  Tage  der 
ganze  Ausschlag  schon  Krustenbildung  zeigt. 
Fieber.  Die  Eruption  des  Ausschlages  erfolgt  entweder  ohne  jedes  Fieber 

oder,  und  dies  ist  der  weitaus  häutigere  Fall,  unter  ganz  massigen  Tem- 
peraturanstiegen auf  38,5° — 39,5°.   Das  unbedeutende  Fieber  hält  einige 
Tage  an,  um  kritisch  abzufallen;  so  lange  Fieber  besteht,  siud  Nach- 
schübe des  Exanthems  zu  erwarten. 
souHtue  Ausser  auf  der  Haut  kommen  (zuweilen,  wie  es  scheint,  sogar  noch 

ymptom*.  etWflg  fruiier  a\3  der  Hautausschlag)  EfHorescenzen  auf  den  Schlei mhäuten 
der  Mundhöhle  und  des  Rachens  vor.  am  harten  und  weichen  Gaumen, 
auf  der  Zunge  u.  a.  Mit  dem  Racheuexanthein  sind  leichte  Schling- 
beschwerden verbunden;  auch  Anschwellung  der  Rachenlymphdrüsen 
kann  sich  einstellen.  Mit  den  Varicellen  gleichzeitig  verlaufende  Krank- 
heiten können  die  Varicellenkranken  befallen;  schwerere  Complicationen 
und  Nachkrankheiten  dagegen  kommen  bei  dieser  harmlosen  lufeetiona- 
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krankheit  nur  sehr  selten  vor,  gelegentlieh  einmal  Otitis,  Bronchial- 
affectionen  u.  a. ;  relativ  häufig  hat  man  im  Gefolge  der  Krankheit 
Nephritis  beobachtet. 

Eine  Verwechslung  der  Varicellen  mit  anderen ,  unter  Bildung  ^f*™^,'1" 
eines  ähnlichen  Ausschlags  verlaufenden  Krankheiten  ist  möglich.  Am 
meisten  wird  über  die  Verwechslung  der  Varicellen  mit  Variolapusteln  r.rioioi». 
gesprochen  und  geschrieben.    Die  pathognostischen  Unterschiede  sind: 
«las  fast  durchweg  klar  oder  nur  leicht  getrübte  Aussehen  des  Inhalts 
der  Varicellenbläschen  gegenüber  der  eitrigen  Beschaffenheit  der  Variola- 
pusteln,  die  rasche  Entstehung  der  gewöhnlich  dellenlosen  Varicellen- 
blasen  aus  Roseolattecken  ohne  die  Vermittlung  von  Knötchen,  die 
Kruption  der  Varicellen  in  verschiedenen  Nachschübeti  (so  dass  neben 
vollentwickelteu,  ja  neben  verkrusteten  Varicellen  blasen  noch  frische, 
nachträglich  entstandene  Roseolen  sich  finden)  gegenüber  dem  gleich- 
massigen  Entwicklungsgang  des  Pockenexanthems,  ferner  die  kurze  Dauer 
der  einzelnen  Varicellenblasen  und  der  Verlauf  des  Prodromalstadiums, 
das  bei  Varicellen  ganz  fehlt  oder  wenigstens  nur  angedeutet  ist,  bei 
Variola  und  auch  bei  Variolois  dagegen  mit  sehr  schweren  prägnanten 
Erscheinungen  (Kopfschmerzen,  Kreuzschmerzen,  Prodromalexanthemen) 
einhergeht  und  mehrere  Tage  dauert.     Charakteristisch  ist  weiterhin 
das  Verhalten  des  Fiebers,  das  bei  den  Varicellen  vor  der  Eruption 
ganz  fehlt  oder  nur  Stunden  lang  besteht  und  mit  der  Eruption,  wenn 
die  Krankheit  nicht  überhaupt  afebril  verläuft,  in  der  Regel  nicht  ab- 
fällt.   In  praxi  ist  die  Differentialdiagnose  zwischen  Varicellen  und 
Variolois  übrigens  noch  einfacher,  indem  Varicellen  überhaupt  nicht  bei 
Erwachsenen ,  sondern  nur  bei  Kindern  unter  10  Jahren  vorkommen 
und  das  jeweilige  epidemische  Herrschen  der  einen  oder  der  anderen 
der  beiden  Krankheiten  der  Diagnose  von  vornherein  ihre  Richtung  zu 
geben  pHegt. 

Sehr  ähnlich  den  Varicellen  können  Pemphigusexantheme  sich  präsentiren,  Pemphigus, 
zumal  einzelne  Varicellenbläschen  in  ihrer  Peripherie  weiter  wachsen  und  thaler-  u.'-.  w. 
gross  werden  können.  Aber  der  Verlauf  ist  beim  Pemphigus  unter  allen  Um- 
ständen ein  prolruhirterer  als  bei  den  Varicellen,  bei  denen  die  Eruption  jeden- 
falls nach  2— 3  Tagen  beendet  ist,  während  beim  Pemphigus  wochenlang  Nach- 
schübe kommen  und  die  Blasen  zuweilen  viel  umfangreicher  (haselnussgross  und 
grösser)  sind,  als  die  Varicellenbläschen.  Sonst  kann  der  Kninkheitsverlnuf  beim 
Pemphigus  demjenigen  der  Varicellen  sehr  ahnlich  sich  gestalten,  die  Eruption 
unter  Fieber  erfolgen,  und  die  Mundschleimhaut  mitafficirt  sein. 

Verwechslungen  der  Varhvllen  mit  Herpeseruplionen  werden  vermieden, 
wenn  man  berücksichtigt,  dnss  die  Herposbläschen  im  Allgemeinen  kleiner,  ge- 
wöhnlich auf  den  Verlauf  eines  Nerven  beschränkt  und  gruppenförmig  angeordnet 
sind,  wärend  die  Varicellen  fast  ausnahmlos  über  den  Körper  regellos  zerstreut 
auftreten.  Auch  die  J/<j/anubläschen  sind  durchschnittlich  vud  kleiner;  ihr  In- 
halt rcagirt  sauer,  derjenige  «1er  Varicellen  neutral  oder  alkalisch.  Gewisse,  aber 
nach  meiner  Erfahrung  höchst  seltene  Formen  von  syplnlitiaehin  Exanthemen 
gleichen  in  der  äusseren  Gestalt  den  Varicellen  vollständig  („Variecllae  syphili- 
tica*'"), unterscheiden  sich  indessen  leicht  von  denselben  durch  den  protrahirten 
Verlauf  und  das  gleichzeitig»'  Vorkommen  anderer  syphilitischer  Erscheinungen 
an  demselben  Individuum.  Endlich  giebt  es  artificietle,  den  Varciellen  ähnliche 
Ausschläge,  hervorgerufen  durch  Verbrennung  oder  durch  den  Gebrauch  ge- 
wisser Mcdieamente  (Canthariden  u.  u.)    Sie  sind  aber  durch  ihre  Ixxiilisation 
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auf  circumscripte,  mit  dem  Medicament  in  Berührung  gekommene  Körperfüllen 
und  den  entzündeten  Zustand  der  Umgebung  der  Blasen  vor  den  Vareielbn 
ausgezeichnet. 

Erysipelas,  Rose,  Rothlauf,  kryptogenetisches  Erysipel, 

Das  Erysipel  ist  eine  Infectionskrankhcit,  deren  Erreger,  im  Gejren.-atz 
zu  den  bis  jetzt  beschriebenen,  sicher  bekannt  ist.  Es  handelt  sich  beim  Ery- 
sipel, wie  Fehleisen  gefunden  hat,  um  die  Wirkung  von  Kokken  und  zwar 
von  Streptokokken,  die  in  die  Haut  und  »Schleimhäute  eindringend,  eine  spezi- 
fische Entzündung  derselben  veranlassen.  Der  häufig  direct  nachweisbare  Modus 
der  Invasion  der  Streptokokken  ist  der,  dass  sie  eine  bestehende  Wunde  als 
Eingangspforte  benutzen  („Wundervsipel").  Indessen  gelingt  es  selbst  liei  ge- 
nauester Untersuchung  durchaus  nicht  immer,  diesen  Weg  der  Infection  auf- 
zufinden; im  Gegentheil  wird  man  kaum  zu  weit  gehen,  wenn  man  annimmt, 
dass  in  ungefähr  der  Hälfte  der  Fälle  die  Erysipclaskokken  auf  nicht  nach- 
weisbarem Weg  in  den  Körper  eindringen,  ähnlich,  wie  dies  bei  der  Septieo- 
pyämie  für  eine  grosse  Zahl  von  Fällen  gilt.  Man  bezeichnet  daher  solch»- 
Fälle  von  „idiopathischem"  oder  „medicinischem"  Erysipel  passender  Weise  als 
kryptogenetische  Erysipele.  Die  Diagnose  dieser  letzteren  soll  uns  speeiell  l>e- 
schäftigen,  während  die  Wundersysijwle  selhstversändlich  in  das  Gebiet  der 
Chirurgie  gehören. 

>c^tptery-  Nachdem  schon  von  verschiedenen  Beobachtern  die  Thatsache  festgestelh 

sipeiatul  worden  war,  dass  im  erysipelatösen  Hautgewebe  Mikroorganismen  vorkommen, 
wurde  1882  von  Feh  leises  «  in  Streptococcus  als  der  speeifische  Erreger  des 
Erysipels  entdeckt.  Derselbe  bildet  längen*  Ketten  (von  10  —20  Gliedern  und 
mehr),  lässt  sich  auf  Gelatine  züchten,  wobei  die  letztere  nicht  verflüssigt  wird; 
raschn  und  üppiger  wachsen  die  Streptokokken  bei  Brutwärine  auf  A«rar,  Blut- 
serum und  in  Bouillon.  Auf  Thiere  oder  Menschen  übertrafen  erzeugen  die  voa 
Erysipelaskranken  gewonnenen  Streptokokkenculturcn,  wenn  sie  subcutan  ein- 
verleibt werden,  wieder  Erysipel,  d.  h.  eine  peripherisch  fortschreitende  Rüthuni: 
und  Schwellung  der  Haut.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man 
die  Kokken  nah«-  dem  äussersten  Bande  des  erysipelatös  erkrankten  Gewebe* 
und  zwar  fast  ausschliesslich  in  den  Lymplispalten  und  Lymphgefässon  der 
Haut,  diese  förmlich  durchwuchernd  und  verstopfend.  Die  Dauer  der  Incubation 
des  geimpften  Erysipels  betrug,  von  der  Injection  bis  zum  initalen  Frost  In-zw. 
Anfang  der  Hautröthung  gerLrbnet,  lö — »SO  Stunden.  Auch  auf  den  Schleim- 
häuten wird  Erysipel,  wie  wir  sehen  werden,  beobachtet  und  zwar  ist  zuweilen 
die  Schleimhauterkrankung  das  Primäre:  Haktmanx  hat  in  der  That  beobachtei, 
dass  die  Erysipclaskokken  auf  der  Schleimhaut  des  oberen  Theiles  des  Dann- 
traetus  und  der  Athmungsorgane  sich  anzusiedeln  vermögen,  auch  hier  mit 
Vorliebe  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  sich  verbreitend. 

Da  für  gewöhnlich  das  Erysipelas  ohne  Eiterung  und  SepticopyännV 
verlauft,  so  wurden  die  bei  diesen  3  Krankheitsprocessen  gleichmäßig  gefundenen, 
langen  Streptokokkenketten  als  verschiedene  Arten  der  Streptokokken  angesehen, 
so  dass  die  eine  Art  nur  Krysipel.  die  andere  nur  lokule  Eiterungen,  ei"<' 
dritte  rmr  Septicopyämie  erzeugen  könnte.  Diese  Auffassung  ist  neuerdings 
mehr  und  mehr  aufgegeben  worden,  indem  sich  auf  Grund  ausgedehnter  Unter- 
suchungen die  Identität  der  bei  jenen  verschiedenen  Erkrankungen  gefundenen 
Kokken  in  morphologischer  wie  pathogener  Beziehung  herausgestellt  hat.  Wir 
finden  Streptokokken  als  Krankheitserreger  übrigens  nicht  nur  bei  Erysipel. 
Eiterungen  und  Sepsis,  sondern  auch  bei  den  verschiedenen  Puerperalerkrankungen. 
bei  Meningitis,  Endocarditis.  Periostitis  u.  a.  und   ferner  als  Misehinfection-- 
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erreger  bei  anderen  Infectionskrankheiten,  so  bei  .Scharlach,  Diphtherie  und  ge- 
wissen Formen  der  Lungentubereulose.  Ohne  Zweifel  ist  es  wohl  nur  der 
verschiedene  Yirulenzgrad  der  Streptokokken,  der  das  Bild  der  von  denselben 
im  einreinen  Fall  hervorgerufenen  Krankheit  bestimmt:  beim  Kaninchen  er- 
zeugen die  wenigst  virulenten  Streptokokken  locale  Eiterungen,  die  stärker 
virulenten  Erysijtel,  die  virulentesten  Septikämie,  gewöhnlich  ohne  locale  Ver- 
änderungen an  der  Stelle  der  Impfung.  Weiter  zeigte  sich,  dnss  man  im  Stande 
ist,  durch  Ueberimpfung  von  Thier  auf  Thier  die  einzelne  Streptokokkenart  in 
ihrer  Virulenz  so  zu  ändern,  dass  die  ursprünglich  nur  locale  Eiterung  verur- 
sachenden Bacterien  jetzt  Erysipel  oder  gar  Sepsis  hervorrufen.  Danach  ist  es 
begreiflich,  dass,  wenn  auch  gewöhnlich  das  Erysipel  seinen  Erysipelascharakter 
von  Anfang  bis  zu  Ende  der  Krankheit  beibehält,  sich  doch  je  nach  dem 
Yirulenzgrad  der  Streptokokken,  der  Art  ihres  Vordringens  und  der  Beschaffen- 
heit des  betroffenen  Gewebes  zuweilen  auch  Eiterungen  oder  gar  Septikämie  an 
ein  echtes  Erysipel  anschliessen. 

Bei  der  Beurtheihuig  des  Erysipel  verlauf«  sind  diese  Thatsachen,  die  wir 
der  ex]K'rimentell-bacteriologischen  Forschung  verdanken,  zu  berücksichtigen,  so 
wenig  sie  für  die  Diagnose  des  Erysipels  selbst  in  Betracht  kommen.  Denn 
dieses  tritt  unter  so  charakteristischen  Symptomen  auf,  dass  der  Diagnostiker 
selten  schwanken  wird,  ob  er  es  mit  Rothlauf  zu  thun  hat  oder  nicht  Die 
Erscheinungen,  welche  die  Infection  mit  Erysipels*  zur  Folge  hat,  sind  theils 
localer,  theils  allgemeiner  Natur;  letztere  sind  unzweifelhaft  die  Folge  des  von 
den  Streptokokken  producirten  chemischen  Giftes. 

Nach  einer  kurzen  (nach  Impf  versuchen  zu  schliessen,  1— 3tägigen  Ex»nth«m. 
Icubationszeit  und  einem  zweifelhaften,  in  der  Regel  ganz  fehlenden 
Prodromalstadium  setzt  die  Erkrankung  mit  Frösten  oder  mit  einem 
eclatanten  Schüttelfröste,  zuweilen  auch  mit  Erbrechen  ein;  zugleich 
zeigen  sich,  wenn  es  sich  um  ein  Ilauterysipel  handelt,  an  einer  Stelle 
der  Körperoberfläche  gewisse  Veränderungen  der  Hautdecken,  welche  die 
Krankheit  als  Erysipel  kennzeichnen.  Am  häutigsten  ist  die  Gesichthaut 
afticirt  (Erysipelas  faciei);  au  der  betreffenden  Läsionstelle  oder,  wenn 
die  kryptogenetische  Form  des  Erysipels  vorliegt,  meist  auf  dem  Sattel 
der  Nase  erscheint  ein  grösserer  rother  Fleck,  der  sich  nach  beiden 
Seiten  hin,  eine  schmetterlingförmige  Figur  bildend,  auf  die  Wangen 
weiter  verbreitet.  Die  erkrankte  Hautstelle  ist  heiss,  lebhaft  geröthet, 
oft  hellroth,  glänzend,  ödematös  geschwollen,  faltenlos,  und,  was  besonders 
charakteristisch  ist,  linearscharf  gegen  die  gesunde  Umgebung  abgegrenzt. 
Sie  giebt  das  Gefühl  schmerzhafter  Spannung,  und  der  Schmerz  teird 
durch  Druck  beträchtlich  erhöht.  Die  Bänder  der  gerötheten  und  ge- 
schwollenen Hautpartie  sind  wallartig  aufgeworfen,  bei  fortschreitendem 
Erysipel  da  und  dort  zungenförmige  oder  zackige  Ausläufer  in  das  ge- 
sunde Gewebe  vorschiebend.  Die  Ol>erfläche  ist  entweder  glatt,  oder  mit 
kleinen  Bläschen  (E.  miliare,  vesiculosum)  besetzt,  seltener  mit  grossen 
Blasen  (E.  bullosum,  pemphigoides),  die  eine  klare  seröse  oder  auch 
gelbliche,  ja  blutige  Flüssigkeit  enthalten.  Nachdem  die  entzündliche 
Schwellung  und  Röthuug  der  ergriffenen  Hautstelle  in  2—3  Tagen  ihr 
Maximum  erreicht  hat,  blasst  sie  allmählich  ab  und  es  tritt  eine  klein-  oder 
grossfetzige  Abschuppung  ein;  die  Blasen  platzen,  und  es  bilden  sich 
Krusten.  Die  Verbreitung  des  Erysipels  geschieht  nach  allen  Richtungen 
am  Rande  der  Geschwulst  nach  Maassgabe  der  Spannungsverhältnisse 
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der  Haut:  sie  findet  aber  an  gewissen  Stellen  des  Körpers  eine  natürliche 
Hemmung,  nämlich  da,  wo  die  Haut  straffer  mit  der  Unterlage  r*rfjnnden 
ist.  So  sieht  man  die  Gesichtsrose  am  Kinn,  am  Nacken  an  der  Haar- 
grenze oder  etwas  darunter  sich  fast  immer  begrenzen:  so  wird  das 
Rumpferysipel  am  Lig.  Pouparti  oder  Darmbeinkamm,  an  der  Glutaal- 
falte u.  s.  w.  aufgehalten.  Nicht  immer  aber  hält  das  Erysipel  an  diesen 
natürlichen  Grenzen  still;  vielmehr  schreitet  dasselbe  in  einzelnen  Fällen 
langsam  von  Stelle  zu  Stelle  continuirlich  fort:  vom  Gesicht  auf  den 
Nacken,  von  da  auf  den  Rumpf  und  die  Extremitäten  (E.  „migrans''). 
Bei  sehr  heftiger  Entzündung  und  Spannung  der  Haut  kommt  es  in 
Folge  der  schweren  Circulationstörung  zu  Gangrän  (namentlich  an  den 
Augenlidern),  durch  Eindringen  der  Streptokokken  in  das  tiefere  Haut- 
gewebe zu  stärkerer  Reaction  —  zu  schwerer  Eiterung  (E.  phlegmonosum). 
Die  dem  Entzündungsgebiet  benachbarten  Lymphdrüsen  sind  geschwollen. 
ymptÖme  Neben  der  Hautveränderung  giebt  sich  die  erysipelatöse  Infection 

noch  weiter  durch  mehr  oder  weniger  schwere  Allgemeinerscheinuugen 
kund.  Das  Fieber,  in  gewiss  2  s  der  Fälle  mit  eiuem  Schüttelfroste  be- 
ginnend, erreicht  rasch  40°  und  darüber  und  hält  sich  auf  dieser  be- 
trächtlichen Höhe  (40° — 42°)  mit  ganz  geringen  Remissionen  so  lange, 
bis  der  erysipelatöse  Process  seinen  Abschluss  rindet;  gewöhnlich  ist 
dies  in  ca.  10—12  Tagen  der  Fall.  In  anderen  Fälleu  schreitet  das 
Exanthem  wochen-  ja  monatelang  fort,  und  damit  hält  auch  das  Fieber 
monatelang  an,  freilich  in  solchen  Fällen  von  kürzereu  oder  längeren 
Intermissionen  (entsprechend  dem  zeitweisen  Rückgang  der  Hautent- 
zündung) unterbrochen;  der  terminale  Abfall  des  Fiebers  erfolgt  gewöhn- 
lich kritisch.  In  seltenen  Fällen  verläuft  das  Erysipel,  wie  ich  aus 
eigener  Erfahrung  bestätigen  kann,  ßel>erlos. 

Das  Sensorium  ist  in  der  Regel  stark  afficirt:  Kopfschmerz,  Delirien, 
Bewusstlosigkeit  sind  fast  nie  fehlende  Begleiterscheinungen  der  Gesichts- 
rose, anscheinend  weniger  durch  die  Höhe  des  Fiebers  als  die  Ein- 
wirkung des  von  den  Streptokokken  producirten  Giftes  auf  das  Gehirn  be- 
dingt; dabei  habe  ich  gelegentlich  auch  transitorische  Aphasie  beobachtet. 
Bei  der  Obduktion  kann  trotz  heftiger  Cerebralerscheinungen  intra  vitam  das 
Gehirn  normal  gefunden  werden.  In  anderen,  aber  sehr  seltenen  Fällen 
kommt  es  zur  Meningitis,  eventuell  durch  eine  Sinusthrombose  oder  eine 
OrbitalBindegewebsentzündung  vermittelt.  Durch  letztere  Complication 
hat  man  mehrfach  plötzliche  Erblindung  und  Sehnerveuatrophie  zu 
Stande  kommen  sehen.  Albuminurie  findet  sich  bei  Erysipelas  als  Folge 
der  toxischen  Reizung  der  Niere;  um  die  Bedeutung  der  Eiweissaus- 
scheidung  als  Zeichen  einer  infectiösen  Nephritis  bemessen  zu  können, 
ist  eine  öfter  wiederholte  Untersuchung  des  Urinsediments  auf  Epithelial- 
cvlinder  nothwendig.  Häufig  ist  ausgesprochene  Nephritis  bei  Erysipel 
nicht,  denn  die  Toxine  des  letzteren  sind  keineswegs  ein  die  Nieren  besonders 
irritirendes  Gift;  nach  meiner  Erfahrung  kann  Nephritis  auch  in  den 
schwersten  Erysipelasfällen  fehlen.  Tritt  Nephritis  hinzu,  so  verschwiudet 
sie  mehr  oder  weniger  rasch  im  Verlaufe  der  Reconvalescenz;  chronisch 
wird  sie  ebenso  selten,  als  die  andere  Infeetionskrankheiten  complicirende 
Nephritis.  Am  Herzen  hört  man  relativ  häufig  systolische  Geräusche,  die 
wohl  in  den  meisten  Fällen  accidenteller  Natur,  zuweilen  aber  sicher  das 
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Zeichen  einer  Endocarditis  sind,  zu  welcher  der  Uebertritt  der  Erysipelas- 
kokken  in  das  Blut  Veranlassung  geben  kann.  Dieser  Zusammenhang 
ist  durch  das  Experiment  plausibel  gemacht,  ebenso  wie  die  metasta- 
tische Entstehung  der  beim  Rüthlauf  ab  und  zu  beobachteten  eitrigen 
Gelenkentzündungen.  Nach  intravenöser  Einspritzung  von  Reinculturen 
des  Streptococcus  erysipelatis  in  das  Blut  von  Kaninchen  traten  regel- 
mässig eitrige  Gelenkentzündungen  auf;  ebenso  wurden  schon  im  Eiter 
einer  im  Verlaufe  von  Erysipel  beim  Menschen  aufgetretenen  Knie- 
gelenkentzündung Reinculturen  des  pathogenen  Streptococcus  nach- 
gewiesen. Eine  weitere,  wie  es  scheint,  specirische  Wirkung  übt  der 
Erysipelascoccus  auf  die  Schleimhaut  der  oberen  Ttieile  des  Darmtracius 
aus,  hier  eine  Enteritis  und  Geschwüre  erzeugend,  in  deren  Gefolge  zu- 
weilen Durchfälle  mit  Beimischung  von  Blut  erscheinen.  Von  jeher  ist 
ferner  die  Häufigkeit  der  Coincidenz  von  gasbHschen  Störungen  (Zeichen 
der  Dyspepsie,  Zungenbelag,  der  rasch  eintrocknet  und  fuligiuös  werden 
kann,  galligem  Erbrechen  u.  ä.)  beim  Erysipel  aufgefallen.  Wir  können 
diese  complicirenden  Magenerkrankungen  vorderhand  nur  als  Wirkung 
der  secundären  Intoxcation  auffassen,  ebenso  wie  die,  übrigens  nach 
meiner  Erfahrung  keineswegs  constante,  leichte  Milzschwellung.  Seltenere 
Complicationen  sind  Perikarditis,  Peritonitis,  eitrige  Pleuritis  und  Pneumonie. 

Wik*  die  letztere  betrifft,  so  hat  man  seit  längerer  Zeit  gewisse  Formen  Erysipel» 
von  Pneumonie,  die  sog.  „  Wanderpnewnonien",  mit  einer  allgemeinen  crysipela-  "^onie'"" 
tö^en  Infeetion,  die  sich  auf  der  Lunge  localisiren  sollte,  in  Zusammenhang  ge- 
bracht. Richtig  ist,  dass  einzelne  Pneumonien  durch  serpiginosus  Fortschreiten 
in  der  Lunge,  ähnlich  dem  Weiterkriechen  des  Erysipelos  in  der  Haut,  und 
durch  Exacerbationen  des  Fiebers,  die  demjenigen  des  localen  Processes  parallel 
gehen,  ausgezeichnet  sind.  Solche  Pneumonien  sollen  besonders  zu  solchen 
Zeiten  beobachtet  werden,  wo  Hautervsipelc  in  gehäufter  Zahl  vorkommen.  Die 
Möglichkeit,  dass  der  Ervsipelas-Streptococcus  sich  in  den  Athmungsorganen  an- 
siedelt und  weiterentwickelt  und  eine  crysipelatöse  Pneumonie  erzeugt,  ist  nach 
ex|»erimcntellen  Erfahrungen  nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  Von  einer  sicheren 
Diagnose  könnte  alier  erst  die  Rede  sein,  wenn  es  im  einzelnen  Falle  gelingt, 
im  Sputum  solcher  Pneumoniker  Reinculturen  von  Streptokokken  nachzuweisen. 
Der  serpiginöse  Charakter  der  Infiltrationen,  die  Fiebei exacerbationen,  Milz- 
schwellung  u.  s.  w.  beweisen  gar  nichts  für  die  erysipelutöse  Natur  der  betreffen- 
den Lungenentzündungen ;  alle  diese  Symptome  kommen  nach  meiner  Erfahrung 
auch  bei  einfachen  croupösen  Pneumonien  verhältnismässig  häufig  vor. 

Von  grösserer,  namentlich  in  prognostischer  Beziehung  nicht  zu  Erysipel«» 
unterschätzender  Bedeutung,  ist  die  Betheiligung  gewisser  Schleimhäute  häute, 
am  erysipelatösen  Process,  sei  es  dass  dieselben  primär  befallen  werden, 
sei  es,  dass  ein  cutanes  Erysipel  in  seinem  Fortschreiten  auf  die  nach- 
barliche Schleimhaut  übergreift.  Besonders  gefährdet  sind  die  Schleim- 
häute des  Mundes  und  Rachens,  sowie  diejenigen  der  weiblichen  Ge- 
nitalien. Die  Pharyngitis  erysiptlatosa  kennzeichnet  sich  durch  eine  starke 
Schwellung  und  dunkle  Röthung  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut, 
gewöhnlich  mit  Einsehluss  der  Mandeln;  auf  der  entzündeten  Fläche 
können  sich  Bläschen  und  seichte  Substanzverluste  bilden.  Der  Process 
greift  dann  auf  die  Nusenschleimhaut  und  die  äussere  Haut  über,  und 
damit  wird  der  erysipelatöse  Charakter  der  Pharyngitis  manifest.  So 
lange  die  äussere  Haut  nicht  mitbefallen  wird,  ist  die  Diagnose  mit 
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Sicherheit  nicht  zu  stellen,  da  die  sonst  angegebenen  Differential- 
symptome: Milzschwellung  und  Albuminurie  nach  meiner  Erfahrung 
jeder  Angina  gelegentlich  zukommen.  Die  Beobachtung,  dass  einem 
Gesichterysipel  öfters  tagelang  Fieber  vorangeht,  mag  zuweilen  so  er- 
klärbar sein,  dass  ein  Pharynxerysipel  in  solchen  Fällen  übersehet! 
wurde.  Schreitet  das  auf  die  Rachenschleimhaut  etablirte  Erysipel  nach 
unten  fort,  so  kann  es  zu  Laryngitis  (erysipelatosa)  und  dem  als  Goin- 
plication  des  Erysipels  mit  Recht  so  gefürchteten  Glottisödem  kommen. 
Auch  in  die  Trachea  und  Bronchien  hinein  setzt  sich  der  erysipelatöse 
Process,  wie  Obductionen  ergaben,  zuweilen  fort,  um  schliesslich  zu 
terminalen  Pneumonien  zu  führen.  Die  zweite  noch  viel  wichtigere 
Form  von  Schleimhauterysipel  ist  die  auf  die  Schleimhaut  der  weiblichen 
Genitalien  localisirte.  Namentlich  ist  letztere  dann  zu  Erysipel  besonders 
disponirt,  wenn  sie  sich  im  puerperalen  Zustande  befindet.  Indem  das 
Virus  durch  die  Tuben  in  das  Peritoneum  wandert,  kommt  es  zu  den 
schweren  Streptokokken- Puerperalfiebern ,  die  neuerdings  von  anderen 
Formen  des  Puerperalfiebers  klinisch  unterschieden  werden.  Wir  haben 
auf  diesen  Gegenstand  hier  nicht  näher  einzugehen. 
Nachkrank-  Nachhankheiten  bleiben  nach  Überstandenein  Erysipel  im  Ganzen 
selten  zurück,  so,  wie  schon  erwähnt,  Nephritis  und  Endocardilia;  vor- 
übergehend findet  sich  nach  Erysipel  ganz  gewöhnlich  ein  Deflurium 
capillitii.  Nach  öfter  wiederkehrendem  Rothlauf  —  Erysipel  gehört 
nebenbei  gesogt  zu  denjenigen  Infectionskrankheiten,  deren  Ueberstehen 
eine  Dispotion  zu  Recidiven  schafft  —  entwickelt  sich  zuweilen  allmäh- 
lich eine  Hyperplasie  des  l'nterhautzellgewebes  und  Erweiterung  der 
Lymphbahnen,  die  bekanntlich  als  Elephantiasis  bezeichnet  wird;  Narben- 
bildungen bleiben  nach  Erysipel  nur  zurück,  weun  der  betreffende  Fall 
mit  tiefgehenden  Abscessen  und  Hautgangrän  verläuft. 
DdfmtMtl.  Verwechselt  wird  das  Erysipel  nicht  häufig  mit  anderen  Krank- 
keiten. Die  Rose  ist  wenigstens  für  den,  der  sie  öfter  gesehen  hat,  auf 
den  ersten  Blick  erkennbar.  In  einzelnen  Fällen  hilft  auch  die  Berück- 
sichtigung der  Aetiologie  zur  Diagnose,  die  Kenntniss,  dass  die  mit  frag- 
lichem Erysipel  behaftete  Person  mit  einem  Erysipelkranken  wenige 
Tage  zuvor  in  Berührung  kam,  im  Krankensaale  neben  einem  solchen 
lag,  u.  ä.  Ich  muss  nach  meiner  in  diesem  Punkte  reichen  Erfahruug 
nolens  volens  annehmen,  dass  die  Uebertragung  der  Ergsipelkokkcn  auch 
auf  einige  Entfernung  hin  möglich  ist.  Direct  nachweisbar  ist  zuweilen 
im  Rayon  der  stark  geseh  wollenen,  gerötheten,  schmerzhaften,  mit  den 
charakteristischen  Rändern  versehenen  Hautpartie  die  Iuvasionstelle  in 
Gestalt  einer  Laesio  continui,  einer  kleinen  Kratzwunde  au  der  Nase, 
am  Kopf  u.  s.  w.  So  leicht  nun  auch  in  den  meisten  Fällen  die  Dia- 
gnose des  Erysipels  ist,  so  muss  ich  doch  anderntheils  zugeben,  dass 
dieselbe  iu  einer  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  unerhebliche  Schwierigkeiten 
machen  kann. 

Am  ehesten  kommen  Verwechslungen  mit  phlegmonösen  Entzün- 
dungen vor.  Fieber,  Anschwellung,  Sehmerzhaftigkeit  und  Röthung  der 
Haut,  Drüsenschwellung  verhalten  sich  dabei  auf  den  ersten  Blick  ganz 
gleich  wie  beim  Erysipel.  Bei  näherem  Zusehen  erkennt  man  aber  ge- 
wisse Unterschiede :  die  phlegmonöse  Schwellung  der  Haut  ist  bretthart, 
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die  Röthung  duDkler  und,  was  ich  für  die  Hauptdiffereuz  halte,  nie  mit 
einem  so  Hnearscharfm ,  zackigen  Rand  gegen  die  gesunde  Haut  ab- 
schliessend, wie  dies  beim  Erysipel  der  Fall  ist;  später,  wenn  die  In- 
filtration in  Eiterung  übergeht,  ist  die  Unterscheidung  der  beiden  Zu- 
stande weniger  schwierig.  Weiterhin  kommt  besonders  beim  Erysipel 
der  Extremitäten  die  Differentialdiagnose  einer  Lymphangitis  in  Er-  jgjg- 
wägung,  weil  auch  bei  dieser  circumscripte  Röthung,  Schwellung  und 
Schraerzhaftigkeit  der  Haut,  Fieber  und  zuweilen  gastrische  Symptome 
bestehen.  Gewöhnlich  ist  indessen  die  Lymphangitis  schon  dadurch  gut 
charakterisirt,  dass  die  Röthung,  wenigstens  im  späteren  Verlauf,  mehr 
bläulich  und  exquisit  streißg  ist,  während  beim  Erysipel  die  Röthe  hell 
und  diffus  erscheint,  und  höchstens  vom  Rand  aus  sich  einzelne  Streifen 
in  die  gesunden  Hautpartien  hiueinerstrecken.  Ausserdem  sind  die  ent- 
zündeten Lymphgefässe  in  der  Regel  als  harte  Stränge  durchzufühlen 
und  in  ihrem  Verlauf  schmerzhaft,  ebenso  wie  die  zugehörigen  Lymph- 
drüsen. Selten  repräsentirt  sich  die  Lymphangitis  nicht  als  streifige, 
sondern  als  reticuläre,  auf  die  Lymphcapillareu  concentrirte  Form.  Die 
Unterscheidung  vom  Erysipel  ist  dann  etwas  schwieriger;  am  ehesten 
ist  sie  möglich  durch  die  Beachtung  des  Umstandes,  dass  die  Röthung 
bei  der  reticulären  Form  der  Lymphangitis  sich  aus  kleinsten  Röthungs- 
bezirken  zusammensetzt,  also  weniger  gleichmässig  und  weniger  scharf 
begrenzt  ist,  als  beim  specifischen  Rothlauf.  Ferner  entstehen  bei  diesem 
auf  der  afficirten  Hautoberfläche  ganz  gewöhnlich  Blaseu,  während  bei 
der  Lymphangitis  Bich  multiple  kleine  A bscesse  in  der  Umgebung  der 
entzündeten  Lymphgefässe  ausbilden  können.  Schliesslich  möchte  ich 
doch  betonen,  dass  die  Unterscheidung  der  Lymphgefässentzünduug  vom 
Erysipel  wohl  klinischen  Werth  hat,  beide  Affectionen  aber  durch  die 
gleichen  Krankheitserreger,  die  Streptokokken,  hervorgerufen  werden. 

Zuweileu  kann  der  Milzbrand  erysipelähnliche,  diffuse  Anschwel-  Miubrand. 
lungen  und  Röthungen  der  Haut  veranlassen.  Die  Anthraxgeschwulst 
aber  ist  hart,  nach  der  Peripherie  hin  ödematös,  mit  einem  vertieften 
brandig-verschorften  Centrum.  Dasselbe  ist  von  einem  rothvioletten,  in- 
filtrirten  Hof  und  einem  Kranze  von  Bläschen  umgeben,  die  mit  röth- 
lich-schwärzlicher  Flüssigkeit  gefüllt  sind.  In  zweifelhaften  Fällen  muss 
stets  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Bluts  und  der  OedeinÜüssig- 
keit  auf  Milzbrandbacillen  vorgenommen,  und  Verimpfungen  des  Bluts 
oder  der  Reinculturen  der  Bacillen  auf  Thiere  (Meerschweinchen,  Mäuse) 
gemacht  werden,  um  die  Diagnose  sicher  zu  stellen. 

Weniger  leicht  sind  Erytheme  mit  Rothlauf  zu  verwechseln.  Die  diffusen  Erythem«. 
Formen  von  Erythem  haben  einen  oberflächlicheren  und  flüchtigeren  Charakter 
als  (Iah  Erysipel  und  kommen  bei  der  Diagnose  im  einzelnen  Falle  kaum  in 
Frage.  Aber  auch  das  Krythema  exsudativum  multiforme  und  nodosum  ist  leicht 
vom  Erysipel  zu  unterscheiden.  Das  Erythema  multiforme  besteht  von  vorn- 
herein aus  mehreren  rothen  Efflorescenzen  und  erzeugt  dadurch,  dass  das  Centrum 
des  Ausschlages  einsinkt  und  blauroth  wild,  während  die  lebhaft  rothe  Peripherie 
fortschreitet  und  mit  den  nachbarlichen  Exantheniwällen  zusnmmenfliesst,  höchst 
charakteristische  Figuren  (E.  gyrotum,  iris).  Im  Gegensatz  zum  Erysipel  sind 
Hand-  und  Fussrücken  die  Prädileetion stellen  des  Erythema  multiforme;  die 
erytheinatösen  HautjMirtien  sind  gegen  Druck  nicht  schmerzhaß,  auch  fehlen 
bei  dieser  Hautkrankheit  fast  immer  Fieber  und  Allgemeinsymptome.  Dagegen 
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sind  letzton*  allerdings,  ähnlich  wie  beim  Erysipel,  beim  Erythema  nodosum 
ausgesprochen;  auch  sind  die  dabei  auftretenden  Hautveränderungen  (Mass-  bis 
blaurothe  Knoten)  gegen  Druck  schmerzhaft;  die  Erythemknoten  entstehen  aber 
rasch  in  grösserer  Zahl  und  vergrössern  sich  nicht,  wie  die  erysipelatöse  Ent- 
zündung, durch  Fortschreiten  der  Infiltration  an  der  Peripherie.  Sie  bilden  >ich 
unter  Farbenveränderungen,  wie  gewöhnliche  Blutcxtravasate,  zurück  und  können 
nach  alledem  bei  einmaliger,  oberflächlicher  Beobachtung  wohl  mit  den  Residuen 
von  Traumen,  aber  füglich  nicht  mit  Erysipel  verwechselt  werden. 


Typhus  exanthematicus,  Fleckfleber,  Flecktyphus. 

Der  exanthematische  Typhus  schliesst  sich  an  die  bisher  besprochenen 
„acuten  Exantheme44  in  jeder  Beziehung  an ;  mit  dem  Abdominaltyphus,  mit  dem 
er  früher  in  Relation  gebracht  wurde,  hat  er  ausser  den  schweren  Störungen  des 
Bewußtseins  und  der  ausnahmsweise  vorkommenden  Anschwellung  der  Mesenterial- 
drüsen  und  PfiYER'schen  Plaques  eigentlich  gar  nichts  gemein.  Wie  Masern, 
Scharlach  u.  s.  w.,  ist  auch  der  Flecktyphus  eine  exquisit  contagiöse  Krankheit, 
die  von  Person  zu  Person  ansteckt  und  durch  die  Exhalationen  der  Kranken, 
Effecten,  sowie  durch  gesundbleibende  Mittelpersonen  übertragen  wird  und  selbst- 
verständlich in  Endemien  und  eventuell  Epidemien  auftritt  Das  Wesen  des 
Ansteckungstoffes  ist  bis  jetzt  unbekannt 

Nach  einer  sehr  schwankenden  (Stunden  bis  Wochen  betragenden, 
gewöhnlich  auf  1 — 2  Wochen  berechneten)  Dauer  des  Incubationstadiums^ 
das  symptomlos  oder  in  den  letzten  Tagen  vor  dem  Krankheitsausbruch 
mit  vagen  Erscheinungen :  Mattigkeit,  Schlaflosigkeit,  Kopfschmerz, 
eventuell  auch  Schnupfen  verläuft,  setzt  die  Krankheit  plötzlich  mit 
einem  einmaligen  Schüttelfrost  oder  mit  wiederholten  Frösten,  häufig 
auch  mit  Erbrechen  ein.  Die  Körpertemperatur  steigt  sofort  auf  40° 
bis  41°,  und  damit  erscheinen  die  gewöhnlichen  Begleiterscheinungen 
hohen  Fiebers:  Hitze,  Durst,  Appetitlosigkeit,  Turgescenz  des  Gesichts 
u.  ä. ;  die  Zunge  ist  stark  belegt,  wird  bald  fuliginös.  Dazu  gesellen 
sich  nun  Erscheinungen,  die  in  ihrer  Intensität  und  Eigenart  nicht 
allein  von  der  Fieberhitze  abhängig  gemacht  werden  können,  sondern 
als  Ausdruck  der  Infection  aufzufassen  sind:  Conjunctivitis,  Coryza  und 
Angina,  Laryngitis  und  Bronchitis  treten  hervor  und  vor  allem  auch 
ungewöhnlich  starke  Störungen  von  Seiten  des  Nervensystems :  Schwindel, 
Ohrensausen,  Kopfschmerzen,  grosse  Muskelschwäche  und  Glieder- 
schmerzen, die  durch  Bewegungen  sich  steigern,  ferner  schon  früh 
leichter  Sopor,  wilde  Delirien  und  stockende  Sprache.  Auch  ist  bereits 
in  diesem  Stadium,  das  in  Analogie  mit  den  anderen  acuten  Exan- 
themen als  Prodromalstadium  bezeichnet  werden  kann,  eine  Vergrösse- 
rn ng  der  Milz  nachzuweisen.  Der  Puls  ist  entsprechend  der  Fieberhöhe 
beschleunigt  (120  und  darüber);  jedenfalls  ist  er  nicht  wie  beim  Typhus 
abdominalis  relativ  verlangsamt  und  auch  nur  ausnahmsweise  dikrot. 

In  der  zweiten  Hälfte  der  ersten  Woche,  am  4.-6.  Tage,  tritt 
Fiorition-  nun  Jas  Exanthem  auf:  Roseolaflecken,  die  gewöhnlich  zuerst  in  der 
Exanthem.  Bauchgegend  erscheinen  und  von  da  auf  die  Extremitäten  (besonders 
die  Streckseiten)  und.  wenn  auch  weniger  häufig,  auf  das  Gesicht  sich 
verbreiten;  auf  Druck  verblassen  sie,  während  später,   nach  einigen 
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Tagen,  auf  den  Fingerdruek  etwas  Blutfarbstoff  an  Stelle  der  Flecken 
zurückbleibt.  Das  ganze  Exanthem  kann  damit  ein  mehr  livides  Aus- 
sehen gewinnen  („Petechialtyphus'*).  Die  Zahl  der  Flecken  schwankt 
in  weiten  Grenzen  —  von  mehreren  Tausenden  bis  zu  einigen  wenigen; 
ja  Lebeht  will  sichere  Fälle  von  Fleckfieber  beobachtet  haben,  in  denen 
das  Exanthem  ganz  fehlte.  Die  Dauer  des  Exanthems  beträgt  ca.  1 
Woche,  etwas  länger,  wenn  Petechien  aufgetreten  sind.  Mit  dem  Ver- 
schwiuden  der  Flecken  tritt  in  der  dritten  Woche  kleienförmige  De- 
squamation in  feinsten  Schüppchen  auf,  sehr  selten  in  grösseren  Fetzen. 

Mit  dem  Ausbruch  des  Exanthems,  also  gegen  Ende  der  ersten 
Woche,  tritt  die  Krankheit  in  ihr  schwerstes  Stadium  (Status  „typhosus") 
eiu,  das  durch  tiefe 
Benommenheit 
Koma,  hohes  Fieber, 
Pulsbeschleunigung 
bis  140 ,  deutlichen 
(übrigens  bei  der  Pal- 
pation oft  nicht 
schmerzhaften)  Milz- 
tumor,  unwillkürliche 
Harn-  und  Kothent- 
leeruug,  Hervortreten 
der  bronchitischen  Er- 
scheinungen ,  meist 
auch  durch  Entleerung 

albuminhaltigen 
Harns,  Verbreiterung 
des  geschwächten  Her- 
zens und  Auftreten  ac- 
cidenteller  systolischer 
Geräusche  charakteri- 
sirt  ist.  Ist  der  Aus- 
gang der  Krankheit  ein  günstiger,  (Mortalität  ca.  15  °o),  so  tritt  von 
der  Mitte  bis  Ende  der  2.  Woche,  oder  auch  im  Anfange  der  dritten 
Woche  der  Umschwung  ein,  gewöhnlich  rasch  mit  kritischem  Temperatur- 
abfall oder  langsamer,  aber  wenigstens  im  Verlaufe  von  2  Tagen. 
Ruhiger  Schlaf  und  Schweiss  stellen  sich  ein,  der  Husten  lässt  nach, 
das  Exanthem  schwindet,  der  Urin  verliert  seinen  Eiweissgehalt  —  der 
Kranke  tritt  in  die  Reconvalescenz  ein. 

Wichtig  für  die  Diagnose  ist  der  Verlauf  der  Temperaturcurve  beim 
Flecktyphus,  namentlich  zur  Unterscheidung  desselben  vom  Abdominal- 
typhus, dessen  Symptome  mit  denjenigen  des  Typhus  exanthematicus 
auf  der  Höhe  der  Krankheit  entschiedene  Aehnlichkeit  haben.  Im 
Gegensatz  zum  Verhalten  der  Curve  beim  Typhus  abdominalis  steigt 
die  Temperatur  beim  T.  exanthematicus  nicht  staffeiförmig,  sondern  jäh 
an,  hält  sich,  auf  40°  und  41 0  augekommen,  mit  geringen  Morgen- 
remissionen auf  der  Höhe  von  41°  und  darüber,  um  am  10.  bis 
14.  Tage,  selten  ein  paar  Tage  früher  oder  später,  verhältnissmässig 
rasch  abzufallen.    Die  Arne  ist  entweder  vollständig  in  1  a  Tag  voll- 


DafervMeenx  und 
Keconvalexem. 


Fig.  65. 

Purchschnlttstenipcraturcurre  beim  Typhus  exanthematicus. 
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endet,  oder  mehr  protrahirt,  in  2—3  Togen  sich  vollziehend.  Zuweilen 
geht  dem  Eintritte  der  Krise  eine  sog.  Perturbatio  critica  voraus  mit 
vorübergehender  excessiver  Temperaturerhebung,  Erbrechen  und  Frost 
Auch  das  Umgekehrte  wird  gesehen,  nämlich  daas  die  Temperatur  vor 
der  Krise  um  mehrere  Grade  abfällt,  dann  wieder  zur  alten  Höhe  an- 
steigt, um  jetzt  erst  definitiv  kritisch  abzufallen.  Der  Temperaturabstieg 
kann  mit  Collaps  sich  vollziehen,  und  die  Krise  direct  zum  Tode  führen ; 
öfter  erfolgt  aber  der  Tod  schon  früher  auf  der  Höhe  der  Krankheit, 
am  häufigsten  um  den  12.  Tag. 
«•«tionin  Schwerere  Krankheitserscheinungen,   als  die   geschilderten,  dem  mittel- 

schweren  Verlaufe  des  Flecktyphus  entsprechenden,  sog.  „Complicationen"  sind 
nicht  selten;  sie  siud  als  Folge  der  stärkeren  Infectionswirkung,  zum  kleineren 
Theil  auch  lediglieh  als  Effect  der  schweren  Prostration  und  Inanition  anzusehen. 
Sie  verschlechtem  alle  die  Prognose  und  erhöhen  die  Mortalitätszahl.  Die  wich- 
tigeren Complieationen  sind:  Pneumonien,  sowohl  katarrhalische  als  auch  fibri- 
nöse, Lungengangrän,  Pleuritis,  ferner  Laryngitis,  Pharyngitis  mit  Geschwürs- 
bildung  und  diphtherischen  Auflagerungen.  Relativ  häufig  sind  Furunculose. 
Mittelohrkatarrhe,  und  namentlich  auch  einseitige  und  doppelseitige  Parotitis 
beobachtet  worden.  Magen-  und  Darmkatarrhe,  ab  und  zu  mit  Anschwellung 
der  PEYER'schen  Plaques  und  Mesenterialdriisen  einhergehend,  machen  sich  in 
klinischer  Beziehung  geltend  durch  Dyspepsie,  Icterus  und  Diarrhöen,  die,  wenn 
überhaupt,  vorwiegend  in  der  2.  Woche  vorkommen.  In  einzelnen  Fällen  wurde 
Haematemesis  beobachtet,  als  deren  anatomisches  Substrat  theils  Schleinihautrisse 
(Virchow),  theils  punktförmige  Hämorrhagien  in  der  Mucosa  ventriculi  gefunden 
wurden.  Von  Seiten  des  Nervensystems  kommen  als  Complicationen  vor:  eitrige 
Meningitis,  Hirnembolie  mit  Hemiplegie,  Neuritiden,  im  Allgemeinen  aber  finde/ 
man  trotz  der  schweren  Störungen  des  Nervenlebens  auffallend  wenig  Anatomisch«' 
Veränderungen  im  Nervensystem.  Ebenso  bilden  sich,  wie  es  scheint,  trotz  der 
Häufigkeit  der  Albuminurie,*  keine  schweren  Entzündungen  des  Nierenparenchym* 
aus.  Dass  bei  der  grossen  Prostration  der  Patienten  und  der  im  Krankheitabilde 
besonders  stark  hervortretenden  Herzschwäche  zuweilen  Gangrän  der  Extremi- 
täten und  Decubitus  entsteht,  ist  nicht  verwunderlich.  Ausserdem  ziehen  sich 
oft  bis  tief  in  die  Reconvalescenz  hinein:  Sopor,  Gedächtnissschwäche.  Darm- 
katanhe  u.  a.,  auch  die  Bronchitis,  die  mitunter  den  Ausgangspunkt  für  Tuber- 
culose  abgicbt. 

Ddu^oMU  l^g11080  de8  Flecktyphus  stützt  sich  in  praxi  vor  allem  auf 

die  Beachtung  der  Thatsache,  dass  derselbe  zur  Zeit,  wo  der  einzelne 
Kranke  in  Beobachtung  kommt,  epidemisch  herrscht.  Unter  solchen  Um- 
ständen ist  unter  Berücksichtigung  des  Complexes  der  geschilderten 
Symptome  der  exanthematische  Typhus  kaum  zu  verkennen.  Andere, 
wenn  es  sieh  um  die  ersten  Fälle  einer  Endemie,  um  vereinzelte  ver- 
sprengte Fälle  handelt!  Hier  ist  die  Verwechslung  des  Flecktyphus 
mit  anderen  Infectionskrankheiten  besonders  leicht  möglich,  speciell 

*SjS?1"m*t  Matern  und  AbdominaUyphus.  Von  letzterem  unterscheidet  sich 
der  exanthematische  Typhus  theils  durch  das  Exanthem,  theils  durch 
die  Beschaffenheit  des  Pulses,  den  Fieberverlauf  und  durch  einzelne 
mehr  dem  exanthematisehen,  als  dem  abdominalen  Typhus  zukommende 
Symptome.  Das  Exanthem  ist  bei  letzterem  gewöhnlich  viel  spärlicher 
und  erscheint  durchschnittlich  um  wenigstens  1  a  Woche  später  (in  der 
Regel  erst  in  der  Mitte  der  zweiten  Woche)  als  beim  exanthematischeu 
Typhus.    Abweichungen  von  diesem  gewöhnlichen  Verhalten  kommen 
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vor,  d.  h.  dass  das  Exanthem  beim  exanthematischen  Typhus  sehr  spär- 
lich ist  und  umgekehrt  bei  Abdominaltyphus  auffallend  reichlich  und 
schon  früh  erscheiut.  Die  Entwicklung  der  Roseolen  kann  beim  Typhoid 
so  abundant  sein,  dass  der  Körper  auch  an  den  Extremitäten  damit 
wie   übersät  erscheiut.    Ich  habe  solche  Fälle  mehrfach,  namentlich 
während  des  deutsch-französischen  Krieges,  gesehen.    Immerhin  sind 
dies  grosse  Ausnahmen  ;  ebenso  selten  ist  es,  dass  die  Roseolen  beim 
Abdominaltyphus,  was  beim  exanthematischen  Typhus  die  Regel  bildet, 
petechial  werden.    Noch  wichtiger  für  die  Differentialdiagnose  sind  die 
Beschaffenheit  des  Pulses  und  der  Fieberverlauf.    Der  Puls  ist  beim 
Typhus  abdominalis  nach  meinen  Erfahrungen  fast  immer  im  Vergleich 
zur  Höhe  der  Temperatur  relativ  verlangsamt;  d.  h.  statt  der  um  120 
schwankenden  Pulszahl  bei  40°  Fieber  findet  man  beim  Typhus  ab- 
dominalis ganz  gewöhnlich  Pulszahlen  von  100  und  weniger  Schlägen, 
trotzdem  die  Temperatur  40° — 41°  betrögt.  Ich  halte  diese  Eigenschaft 
des  Pulses  beim  Typhoid  für  diagnostisch  viel  bedeutsamer  als  die  viel- 
genannte Dikrotie,  die  ebenso  wie  bei  anderen  fieberhafteu  Krankheiten 
auch  beim  Typhus  exanthematicus  gelegentlich  beobachtet  wird.  Bei 
letzterem  zeichnet  sich  der  Puls  gerade  durch  seine  beträchtliche,  zu- 
weilen unverhältnissinässig  hohe  Frequenz  aus.    Während  ferner  beim 
Typhus  abdominalis  die  Temperatur  staffeiförmig  aufsteigt  und  zum 
Erklimmen  der  Akme  der  Temperaturhöhe,  die  sie  dann  wochenlang 
einhält,  4—5  Tage  braucht,  vollzieht  sich  der  Temperaturanstieg  beim 
Typhus  exanthematicus  rapide  in  1 — 2  Tagen;  ähnlich  verhält  sich  der 
Abfall :  dort  unter  regelmässigen,  1  Woche  und  länger  dauernden  Re- 
missionen und  lntermissionen,  hier,  beim  exanthematischen  Typhus,  in 
Gestalt  einer  Krise  (cf.  Fig.  Gö  u.  67).  Beiden  Krankheiten  gemeinsam 
sind  die  bronehitischen  Erscheinungen;  beim  exanthematischen  Typhus 
bestehen  aber  daneben  Schnupfen  und  Conjunctivitis,  Symptome,  die 
im  Bilde  des  Typhus  abdominalis  so  gut  wie  ganz  fehlen.    Auf  das 
frühere  Auftreten  starker  Alterationen  der  Psyche  und  das  weniger 
häufige  Vorkommen  von   Diarrhöen  beim  exanthematischen  Typhus 
gegenüber  dem  Typhoid  ist  kein  zu  grosser  diagnostischer  \Verth  zu 
legen ;  die  Diarrhöen  können  auch  beim  Flecktyphus  sehr  ausgesprochen 
sein,  andererseits,  wie  ich  nach  jahrelanger,  reicher  Erfahrung  sagen 
kanu,  trotz  des  schwersten  Verlaufs  beim  Abdominaltyphus  wochenlang 
fehlen.     Das  wichtigste  Unterscheidungsmittel  ist  endlich  die  Gruber- 
WiDAL'sche  Reaction,   die  beim  Fleckfieber  ausnahmlos  ein  negatives 
Resultat  giebt. 

Um  den  Flecktyphus  von  den  Masern,  mit  welchen  er  das  Aus-  Mwm. 
sehen  und  die  reichliche  Verbreitung  des  Exanthems,  die  Schleimhaut- 
arTectionen  in  dem  oberen  Abschnitte  des  Respirationstractus  und  seiner 
Adnexa,  sowie  den  plötzlichen  Aufstieg  und  Abfall  der  Fieberterapera- 
tur  gemein  hat,  zu  unterscheiden,  achte  man  vor  allem  auf  den  pro- 
dromalen Temperaturabfall  bei  den  Masern,  der  beim  exanthematischen 
Typhus  fehlt  und  das  baldige  Verschwinden  des  Fiebers,  nachdem  das 
Masernexanthem  (früh,  bereits  am  5.-6.  Tage)  sein  Maximum  erreicht 
hat.  Beim  Typhus  exanthematicus  tritt  nach  dem  Ausbruch  des 
Exanthems  keineswegs  bald  ein  plötzlicher  Umschwung  ein,  sondern 
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gerade  jetzt  macht  sich  längere  Zeit,  ca.  1  Woche  laug,  die  schwerste 
Periode  der  Krankheit,  der  eigentliche  Status  typhosus,  geltend.  Die 
Prävalenz  der  Flecken  im  Gesicht  bei  den  Masern  ist  in  diagnostischer 
Hinsicht  ziemlich  bedeutungslos,  wichtiger  ist  für  den  Praktiker,  dass 
die  Masern  doch  wesentlich  eine  Kinderkrankheit  sind,  während  der 
exan thematische  Typhus  bei  Kindern  unter  f>  Jahren  zu  deu  grössten 
Seltenheiten  gehört. 

Für  die  Diagnose  der  uns  beschäftigenden  Krankheit  wäre  es  von  funda- 
mentaler Wichtigkeit,  wenn  es  gelange,  claa  speeifische  Virus  des  T.  exanthe- 
maticus  aufzufinden.  Bis  jetzt  ist  ein  bestimmter  Mikroorganismus  (trotz  des 
positiven  Nachweises  von  Bacillen  im  Blut«*  durch  Moreau  und  Cortez,  Hlawa 
u.  A.,  und  von  kapseltragenden  kleinen  Diplokokken  im  Blut  und  Auswurf  von 
Fleektyphuskrankcn  durch  Dubief  und  Bkühl)  als  Erreger  des  Typhus  exan- 
thematicus  noeh  keineswegs  anerkannt 

Um  so  erfreulicher  und  für  die  Diagnose  von  einschneidendster  Bedeutung 
sind  dagegen  unsere  Kenntnisse  von  dem  Vorkommen  und  der  Natur  der  Mikro- 
organismen, die  als  die  eigentlichen  Erreger  der  nunmehr  zu  besprechenden  Febris 
recurrens  angesehen  werden  dürfen. 


Febris  (Typhus)  recurrens.   „Recurrens".   Relapsing  fever. 

Rückfallsfleber. 

Die  Febris  recurrens  ist  eine  durch  fieberhaße  Anfälle  mit  da- 
zwischen liegenden  fieberlosen  Kranlheitsperioden  ausgezeichnete  Infections- 
krankheit,  die  zweifellos  atisteckend  ist.  Das  Contagium  ist  im  Blute  der 
Kranken  enthalten;  dies  beweisen  mit  aller  Sicherheit  die  positiven 
Resultate  der  Impfungen,  die  mit  dem  Blute  von  Recurrenskranken  an 
Affen  (niedrigstehende  Thiere  sind  gegen  Recurrens  refraetär),  ja  von 
Moczutkowsky  u.  A.  auch  am  Menschen  ausgeführt  wurden.  Was  das 
Blut  Recurrenskranker  vor  jedem  anderen  Blute  auszeichnet,  ist  die 
Anwesenheit  eigenartiger  Spirillen  in  demselben,  die  nie  darin  fehlen 
und  bis  jetzt  bei  keiner  anderen  Krankheit  im  Blute  angetroffen 
wurden. 

Es  ist  daher  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  diese  von  Obermeier  1873 
entdeckten  Spirillen  in  der  That  die  eigentlichen  Erreger  der  Recurrens  sind, 
zumal  die  Ueberimpfung  des  &pirillenhaltigen  Blutes  auf  andere  Organismen  das 
Auftreten  von  Recurrens  und  eine  massenhafte  Vermehrung  der  Spirillen  im 
Blute  der  Geimpften  zur  Folge  hatte.  Dagegen  konnte  eine  Bedingung  für  die 
lückenlose  Beweisführung,  dass  die  Spirillen  in  der  That  die  Erreger  der  Re- 
currens sind,  nämlich  die  Züchtung  der  Spirillen  ausserhalb  des  Körpers  und  die 
Uebertragung  der  Reinculturen  auf  den  thierischen  Organismus  bis  jetzt  nur  in 
ungenügendem  Maasse  verwirklicht  werden.  Wir  wissen  vorderhand  nicht  sicher, 
wie  die  Spirillen  in  den  Körper  eindringen  und  in  demselben  pathogen  wirken. 
Indessen  ist  doch  das  Untersuchungsmaterial  über  die  Vertheilung  der  Spirillen 
im  Körper  der  Recurrenskranken  und  ihre  Beziehungen  zu  den  verschiedenen 
Stadien  der  Krankheit  u.  s.  w.  ein  so  massenhaftes,  dass  wir  uns  bestimmte  Vor- 
stellungen von  den  Lebensvorgängen  der  Spirillen  in«  kranken  Körper  zu  machen 
berechtigt  sind. 

Die  Reeurrensspirillen  sind  sehr  zarte,  ungegliederte,  wellige,  lange  (ca. 
7  mal  länger  als  ein  rothes  Blutkörperchen )  Faden  mit  Sehraubcnwindungen,  die 
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sieh  lobhaft  bewegen  und  zwischen  den  Blutzellen  hingleiten.  Man  findet  die 
Spirillen  nur  im  Blut  und  zwar  zwischen  den  Blutkörperchen,  nie  in  denselben 
oder  von  ihnen  umschlossen.  Sie  lassen  sich  durch  die  mikroskopische  Unter- 
suchung mit  Immersion  im  Blut  ohne  Weiteres  nachweisen,  noch  deutlicher  in 
Deckglasprä  paraten,  die  mit  wäßrigen  Anilinfarben,  am  besten  mit  Fuchsin,  be- 
handelt werden. 

Besonders  wichtig  ist,  dass  die  Becurrensspirillen,  so  viele  Unter- 
suchungen auch  angestellt  worden  sind,  nur  während  der  Fieberanfälle 
im  Blute  der  Becunenskranken  angetroffen,  in  den  fieberfreien  Perioden 
dagegen  stets  vermisst  wurden.  Indessen  ist  zu  bemerken,  dass  ihre  An- 
wesenheit im  Blute  nur  im  Allgemeinen  dieses  Gesetz  einhält,  d.  h. 
dass  sie  kurze  Zeit  bald  vor,  bald  nach  dem  Eintritt  des  Fieberanfalls 
im  Blute  erscheinen  können,  uud  ebenso  zuweilen  schon  etwas  vor 
Aufhören  des  Fiebers  aus  dem  Blute  wieder  verschwinden  oder  aber 
auch  im  allerersten  Anfang  der  neberlosen  Periode  noch  im  Blute 
persisüren. 

Wodurch  die  in  der  Fieberperiode  vorhandenen,  reichlichen  Mengen  von  Bildung  «n<i 
Spinllen  mit  der  Krise  so  rasch  und  spurlos  verschwinden  (durch  künstlich  der  Spirillen 
hervorgerufene  Krisen  werden  sie  nicht  zum  Verschwinden  gebracht),  um  mit ia  j^edenen" 
den  Fieberunfällen  im  Blute  wieder  aufzutreten,  ist  schwierig  zu  erklären.   Nach  Krankheit», 
den  Untersuchungen  Metschnikoff's  igt  es  wahrscheinlich  geworden,  dass  die  peno 
Milz  dabei  eine  wichtige  Rolle  spielt.   Während  man  auf  der  Höhe  des  Fieber- 
anfalls die  Spirillen  nur  im  Blute,  d.  h.  in  den  Gefässen,  nicht  aber  in  den 
Seereten  oder  den  Körpergeweben  aufzufinden  vermag,  gelangen  dieselben  nach 
Mets<  irxiKoFF  s  Befunden  vor  und  während  der  Krise  in  die  Milz  und  sammeln 
sich  hier  an;  in  ihr  scheinen  die  Spirillen  nun  durch  chemische  Schuttstoffe, 
die  von  den  Milzzellen  abgesondert  werden,  zu  Grunde  zu  gehen.  Werden  dabei 
nicht  alle  Exemplare  vernichtet,  so  kommt  es  zu  einem  neuen  Anfall  wahr- 
scheinlich so,  dass  die  überlebenden  Spirillen  sich  vermehren,  nach  einer  be- 
stimmten Zeit  in  grösseren  Massen  aufs  Neue  in  das  Blut  invadiren  und  einen 
zweiten  Anfall  hervorrufen. 

Da  die  Obermeier  sehe n  Spirillen  einerseits  im  Blute  der  Recurrens- 
kranken  während  der  Fieberanfälle  constant  angetroffen,  andererseits 
bei  keiner  anderen  Krankheit  gefunden  wurden,  so  ist  klar,  welche 
enorme  diagnostische  Wichtigkeit  diesen  Gebilden  zukommt.  Sie  haben 
für  die  Diagnose  der  Recurrens  dieselbe  Bedeutung  gewonnen,  wie  die 
Tuberkelbacilleu  für  die  der  Tuberculose.  Dass  damit  nicht  die  ge- 
naue Beachtung  der  klinischen  Erscheinungen  der  Recurrens  für  den 
Diagnostiker  wegfällt,  ist  selbstverständlich.  Wird  doch  überhaupt  erst 
durch  die  klinischen  Symptome  der  Impuls  zur  Untersuchung  des 
Blutes  auf  Spirillen  gegeben,  und  ist  doch  mit  dem  Nachweis  der  Re- 
currensspirilleu  nichts  gesagt  über  den  Verlauf  des  Einzelfalls  und  die 
Veränderungen  der  einzelnen  Organe  und  ihrer  Functionen  im  weiteren 
Fortgang  der  Krankheit! 

Wie  experimentell  erwiesen  worden  ist,  steckt  das  Blut  auf  der  Kr»nkheiu- 
Höhe  der  Fieberanfälle  direct  an;  dieser  Modus  der  Contagion  wird  TW* 
aber  in  praxi  kaum  je  beobachtet.    Vielmehr  geschieht  dieselbe  von 
Person  zu  Person  durch  Berührung,  durch  die  Ausdünstungen  der 
Kranken,  Effecten  und  auch  durch  gesundbleibende  Mittel personen. 
Nach  einer  symptomlos  oder  höchstens  mit  ganz  unbedeutenden  Krank- 
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heitserscheinungen  (Mattigkeit,  Appetitmangel  u.  ä.)  verlaufenden,  im 
Ganzen  etwa  5—7  Tage  dauernden  Ineubationszeit  (und  ProdromaJzeit) 
beginnt  die  Krankheit  plötzlich  mit  heftigein  Fieber,  das  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  mit  einem  einmaligen  Schüttelfrost  einsetzt.  Zugleich 
treten  Kopfschmerzeu  auF,  Schwindel,  Ohrensausen,  Erbrechen,  leichte 
Benommenheit,  Gefühl  grösster  Abgeschlagenheit,  Rücken-  und  Lenden- 
schmerzen und  vor  allem  ziehende,  reissende  Schmerzen  in  den  3Iuskeln, 
besonders  in  den  Waden,  die  auch  druckempfindlich  sind.  Wahrend 
der  Kopfschmerz  in  den  ersten  Tagen  abnimmt,  bestehen  die  allge- 
meinen Muskelschmerzen  weiter  fort  und  veranlassen  die  Kranken  ruhig 
zu  liegen.  Bald  stellt  sich  ein  Druck-  und  Spannungsgefühl  iu  der 
Oberbauchgegend  ein,  besonders  im  linken  Hypochondrium,  wohl  be- 
dingt durch  die  Schwellung  der  Milz.  Letztere  kann  ausserordentlich 
stark  geschwollen  und  leicht  palpabel  sein  —  ich  habe  die  Milz  bei 
keiner  anderen  Infectionskrankheit  so  gross  gesehen,  als  in  einem  Falle 
von  Recurrens;  auch  die  Leber  ist  vergrössert  und  schmerzhaft,  ge- 
wöhnlich ein  leichter  Icterus  nachzuweisen. 

Dass  eme  schwere  Infectionskrankheit  vorliegt,  ist  unter  solchen 
Umstanden  unzweifelhaft.  Welche,  ist  nicht  ohne  Weiteres  zu  sagen, 
aber  der  Schüttelfrost,  der  Umstand,  dass  die  heisse  Haut  früh  schon 
Schweisse  zeigen  kann,  die  Zunge  dick  belegt  ist,  die  Pulsfrequenz  120 
und  darüber  betragt,  weisen  die  Diagnose  vom  Abdominaltyphus  ab 
nach  einer  andereil  Richtung,  die  reisseudeu  Muskelschmerzen  direct 
in  diejenige  der  Febris  recurrens,  zumal  wenn  dieselbe  zur  Zeit  epide- 
misch herrscht.  Vom  4.  Tage  ab,  wo  bei  den  acuten  P^xauthemen  und 
auch  beim  Fleckfieber  (hier  gewöhnlich  1  —  2  Tage  später)  der  charakte- 
ristische Hautausschlag  bereits  ausgebrochen  ist,  wird,  wenn  in  dem 
betreffenden  Falle  kein  Exanthem  erschienen  ist,  der  Kreis  der  dia- 
gnostisch in  Betracht  kommenden  Infectionskrankheiteu  immer  kleiner: 
jetzt  darf  nicht  länger  mit  der  Untersuchung  des  Blutes  gezögert 
werden,  wenu  dieselbe  nicht  probeweise  schon  früher  vorgenommen 
wurde.  Mit  dem  Nachweis  der  Spirillen  ist  dann  jeder  Zweifel  ge- 
hoben —  die  Diagnose  der  Recurrens  wird  damit  die  einfachste  und 
sicherste  auf  dem  Gebiete  der  acuten  Infectiouskrankheiten.  Die  Fieber- 
curve  zeigt  die  ersten  5 — 7  Tage  keiu  charakteristisches  Verhalten;  es 
handelt  sich  um  eine  Febris  coutinua  von  40°— 42°  mit  geringen  oder 
stärkeren  (bis  2")  Romissionen,  wie  sie  bei  vielen  anderen  acuten  In- 
fectiouskrankheiten beobachtet  wird. 

Um  den  6.  Tag  dagegen  ändert  sich  das  Bild  plötzlich,  nachdem 
zuweilen  noch  eine  Perturbatio  criticu  (eventuell  mit  nochmaligem 
Schüttelfrost  und  Erbrechen)  vorangegangen  ist:  die  hohe  Temperatur 
fällt  von  40° — 42°  in  einem  Zuge  in  6  —  12  Stunden  zur  Norm  und  da- 
runter auf  36"  und  35°;  3,  5  ja  7  Grade  Temperaturdifferenz  kann  der 
kritische  Abfall  betragen !  Im  Allgemeinen  wird  so  eine  jähe  Befenes- 
cene  bei  keiner  anderen  Infectionskrankheit  beobachtet^  wie  bei  liecuncnx ; 
sie  ist  also  für  das  Rückfallstieber  einigermaasseu  pathognostisch,  wo- 
fern dabei  berücksichtigt  wird,  dass  das  vorangehende  Fieber,  nicht 
wie  bei  Interniittens,  kurz  dauernd  war,  sondern  gegen  eine  Woche 
contiuuirlich  angehalten  hatte.  Mit  dem  Fieberabfalle  stellt  sich  starker 
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Schweiss  ein,  die  Pulsfrequenz  sinkt  stark  herab,  die  Milz  wird  kleiner, 
das  Blut  frei  von  Spirille»,  die  subjectiven  Beschwerden  schwinden 
rasch,  ausgenommen  die  Gliederschmerzen,  die  noch  einige  Zeit  an- 
halten können;  der  Kranke  fühlt  sieh  genesen  und  ist  es  in  der  That 
in  einem  kleinen  Theil  der  Fälle.  In  der  Regel  aber  stellt  sich,  meist 
nach  ungefähr  7  Tagen,  wieder  neues,  wie  das  erste  Mal  mit  Frost, 
Kopfschmerz  u.  s.  w.  beginnendes  Fieber  ein,  nachdem  gegen  Ende 
der  Intermissionszeit  gewöhnlich  schon  leichte  Temperaturerhebung  und 
Pulssteigerung  den  Eintritt  eines  neuen  Anfalles  angekündigt  hatte. 
Derselbe  repräsentirt  ein  getreues  Abbild  des  ersten  Anfalles;  die  Tem- 
peratur kann  dabei  übrigens  unter  Umständen  höher  sein,  als  im  ersten, 

Krankheila- 
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während  die  Dauer  des  zweiten  Anfalls  kürzer  (ca.  5  Tage),  als  die  des 
ersten  zu  sein  pHegt.  Auch  der  zweite  Anfall  endet  unter  reichlichem 
Schweiss  mit  kritischem  Temperaturabfall.  Darauf  kann  dann  noch  ein 
dritter  und  vierter,  in  seltenen  Fällen  sogar  ein  fünfter  Anfall  folgen, 
nachdem  stets  dazwischen  eine  fieberfreie  Periode  von  einigen  Tagen 
eingeschaltet  war.  Die  späteren  Fieberattaquen  dauern  im  Allgemeinen 
kürzer,  als  der  erste  Anfall,  die  fieberfreien  Intermissionszeiten  ver- 
längern sich  umgekehrt  mit  der  Häufigkeit  der  Anfälle. 

Speeiell  hetm-rkt  lei  in  Betreff  iler  Zeilverhältnis;««  und  Häufigkeit  der  Zahl  and 
i'inzeln«'i)  Anfälle,  das.*  nach  den  Beobachtungen  der  verschiedenen  For>*eher  sich  D*nniii>!r 
ungefähr  Folgendes  ergeben  hat:  In  1  5  der  Fülle  war  die  Krankheit  mit  einem 
Anfall,  in  iiieht  ganz  der  Hälfte  der  Fälle  (ca.  40  Proe.)  mit  2,  in  1  3  der 
Fälle  mit  3,  in  ca.  5  Proc.  mit  4  Anfällen  beendigt;  nur  in  ca.  1  Pn»c.  der 
Fälle  kam  cd  zu  einem  fünften  Anfall.  Die  Dauer  der  Anfälle  und  Inler- 
mi»«i<>nszeiten  war  in  den  einzelnen  Epidemien  und  Fällen  sehr  verschieden. 

  I 
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So  schwankte  die  Dauer  der  Anfälle  von  1 — 14  Tagen;  durchschnittlich  betrug 
dieselbe  für  den  ersten  Anfall  Ü  Tage,  für  den  zweiten  41  *,  für  den  dritten  3, 
für  den  vierten  ll  a  Tage.  Die  Intcrmissionszeitduuer  .schwankte  ebenfalls  sehr 
Mark  von  3  Tagen  bis  3  Wochen;  durchschnittlich  beträft  die  Dauer  der  fieber- 
freien Zwischenzeit  zwischen  dem  1.  und  2.  Anfall  7 — 8  Tage,  zwischen  dem 
2.  und  3.  Anfall  (> — 7  Tage,  zwischen  dem  3.  und  4.  Anfall  endlieh  öfter* 
sogar  10—11  Tage. 

SüSSäSi  Von  einzelnen  im  Verlaufe  der  Recurrens  stärker  hervortretenden  Erschei- 

Nymptom«  nungen  und  Complicationen  ist  noch  Einiges  besonders  hervorzuheben.  Obgleich 

"caüonen!1  <he  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems,  vor  allein  der  Kopfschmerz  und 
die  Gliederschmerzen  für  die  Kranken  recht  lästig  sind,  ja  förmliche  Neuralgien 
auftreten  können,  so  ist  doch  im  Allgemeinen  das  Gehirn  von  der  Infecüons- 
wirkung  weniger  stark  betroffen  als  beim  Typhus  abdominalis  und  exanthema- 
ticus;  am  meisten   wird  über  Schwindel  geklagt,  Delirien  kommen  zwar  vor. 
sind  aber  in  der  Regel  nur  ganz  vorübergehend.    In  einzelnen  Fällen  stellte 
sich  Meningitis,  speciell  Pachymeningitis  haemorrhagica ,  als  Complication  ein. 
Die  Re&pirutionsoryane  sind   nicht  wesentlich  alterirt;   nur  Bronchitis  ist  ein 
gewöhnliches  Krnnkhcitssymptotn  bei  Recurrens;  von  schweren  Complicationen. 
die  dann  Todesursache  werden  können,  sind  die  katarrhalischen  und  fibrinösen 
Pneumonien  anzuführen.    Noch  weniger  constant  afficirt  ist  der  Venlnuutms- 
tractus,  wenn   man  von  leichteren  Magen-  und  Darmkatarrhen  absieht.  Die 
Zunge  ist  von  Anfang  an  belegt;   selten   wird  sie  auf  der  Höhe  des  Fieber* 
trocken  und  rissig.    Wie  schon  bemerkt,  ist  die  Leber  constant  vergrössert  und 
schmerzhaft;  auch  besteht  fast  immer  leichter  Icterus.    Unter  gewissen  Um- 
ständen steigert  sich  derselbe  zu  höheren  Graden,  wodurch  die  Krankheit  ein 
anderes,  später  noch  näher  zu  besprechendes,  schweres  Bild  annimmt  („biliös 
Typhoid'').  Die  Milz  ist.  wie  bereits  angeführt,  constant,  und  zwar  gewöhnlich 
beträchtlich  vergrössert ;  sie  schwillt  im  Verlauf  der  Anfälle  an,  in  der  Inter- 
missionszeit  ab,  um  mit  dem  neuen  Anfall  wieder  anzuschwellen.   Diese  Volum*- 
zunnhme  der  Milz  ist  wahrscheinlich  durch  periodische  Bildung  reichlicher  Leukn- 
cyten  in  der  Milz  bedingt,  womit  vielleicht  die  von  einzelnen  Forschem  gefundene 
Leukozytose  im  Verlauf  der  Febris  recurrens  in  Zusammenhang  steht.  Durch 
Venen throm böse  entstehende  Infarcte  können   die  schon   bestehende  Milzver- 
grösserung  excessiv  steigern;  in  einer  verhältnissmüssig  nicht  kleinen  Znhl  von 
Fällen  kommt  es  zu  Ruptur  der  Milz,  indem  >ie  theils  ohne  Weiteres,  theib 
nach  vorangehender  Erweichung  und  Vereiterung  der  Infarcte  berstet.    Im  Urin 
finden  sich  in  den  Fiel>eraufällen  sehr  gewöhnlich  Albumin  und  hyaline  Cylinder 
als  Ausdruck  einer  Reizung  der  Nieren  (der  körnige  Trübung  der  Epithelien  der 
gewundenen  Harnkanälchen  und  Quellung  der  Kapselendothelien  post  mortem 
entsprechen);  stärkere  Reizung  der  Nieren  mit  den  ausgesprochenen  Symptomen 
der  Nephritis  und  schwerere  Nierenerkrankungeu  dagegen  sind  selten.  Wem» 
in  letzterem  Falle  Blut  im  Urin  auftritt,  so  wird  auch  der  Abgang  von  Spirillen 
mit  «lern  Harn  beobachtet,  während  sonst  der  Urin  constant  frei  von  Spirillen 
ist.    Sonstige  Abweichungen  des  Harns  vom  normalen  Verhalten:  die  Abnahme 
der  Chloride   u.  s.  w.   haben   keine  diagnostische  Bedeutung.    Die  Haut  zeigt 
keine  Constanten  charakteristischen  Veränderungen;  freilich  hat  man  ab  und  tu 
Roseolen,  Herpes,  Erytheme,  Petechien  oder  Oedeme  beobachtet  —  aber  Alb* 
in  untergeordnetem  Maasse  und  keineswegs  regelmässig.    Seltenere  C'omplicatio- 
nen sind:  Iridochorioiditis,  Endocarditis,  Gelenkentzündungen,  Gangrän  der  Ex- 
tremitäten u.  n. 

^SXoKi.  Wichtiger  als  das  Auftreten  der  genannton  Complicntioneti,  ist. 

dass  in  einzelnen  Epidemien  und  in  einzelnen  Fällen  die  Febris  recur 
rens  speciell  unter  der  Maske  eines  schweren  Icterus  eine  bösartige  Form 
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annimmt,  die  mit  dem  Namen  des  „biliösen  Typhoids11  belegt  wird.  Die 
Identität  beider  Krankheiten,  die  von  Griesinger,  dem  klassischen  Inter- 
preten der  Krankheit,  bereits  wahrscheinlich  gemacht  wurde,  ist  durch 
die  Anwesenheit  der  Recurrenspirillen  im  Blute,  die  seither  mehrfach 
nachgewiesen  wurden,  sichergestellt  und  vollends  zur  Evidenz  erwiesen 
worden  durch  Moczutkowsky,  der  bei  Uebertragung  des  Bluts  von  einem 
Kranken  mit  biliösem  Typhoid  auf  einen  gesunden  Menschen  bei  letz- 
terem einfache  Recurreus  erzeugte.  Der  Gang  der  Krankheit  ist  nach 
Griesinger  folgender:  Beginn  mit  Frost,  heftigem  Kopfweh  und  Glieder- 
reissen,  Magenschmerzen  und  Erbrechen ;  schon  von  Anfang  an  besteht 
grosse  Hinfälligkeit,  Apathie  und  Benebelung  der  Sinne.  Die  Zunge 
wird  trocken  und  rissig,  diarrhöische ,  übrigens  gallig  gefärbte  Stuhl- 
gänge stellen  sich  ein;  zugleich  ist  beträchtliche  Schwellung  der  Milz 
und  Leber  mit  Druckempfindlichkeit  beider  Orgaue  nachzuweisen.  Am 
4.-6.  Tag  tritt  Icterus  auf;  der  bisher  frequente  Puls  wird  langsamer, 
die  Milz  immer  grösser.  In  einem  Theil  der  Fälle  tritt  nunmehr  der 
Tod  ein,  oder  aber  rasche  Besserung  mit  scheinbarer  Recouvalesceuz, 
dann  eiu  Rückfall  mit  allen  früheren,  nun  aber  oft  rapid  bis  zum  tödt- 
lichen  Ausgang  sich  steigernden  Symptomen.  In  anderen  Fällen  ent- 
wickelt sich,  nachdem  der  Icterus  aufgetreten  ist,  ein  schwerer  Status 
typhosus  mit  Prostration  und  Stupor,  stillen  oder  lauten  Delirien, 
frequentem  Puls,  dysenterischen  oder  rein  blutigen  Diarrhöen,  Schling- 
beschwerden, bedingt  durch  diphtherische  Angina,  Bronchitis,  Pneu- 
monie, Petechien  und  Miliaria  auf  der  Haut.  Jetzt  tritt  unter  Collaps 
und  Convulsionen  der  Tod  ein,  oder  aber  Genesung  rasch  innerhalb 
zweier  Tagen  oder  (namentlich  wenn  Pneumonie  und  dysenterische  Darm- 
aft'ectionen  u.  ä.  bestehen)  allmählich  unter  Nachlass  aller  Erschei- 
nungen und  langsamem  Abschwellen  der  Milz.  Die  Reconvalescenz 
ging  in  Griesingers  Fällen  relativ  rasch  und  leicht  von  Statten;  in 
anderen  Fällen  erscheint  sie  protrahirt,  mit  schweren  Nachkrankheiten 
verbunden. 

Die  Dauer  dieser  schweren  Fälle  von  Recurrens  beträgt  5—14  Tage; 
die  Mortalität  ist  eine  viel  grössere  als  beim  einfachen  Rückfallsfieber: 
während  sie  hierbei  immer  nur  wenige  Procent  beträgt,  steigt  sie  beim 
biliösen  Typhoid  auf  (50—70  Procent.  Die  Loealisationeu  des  Recurrens- 
processes  sind  bei  letzterem  verbreiteter  uud  schwerer.  Complicationeu, 
die  der  einfachen  Recurrens  ganz  fremd  sind,  existiren  zwar  für  das 
biliöse  Typhoid  nicht,  alle  aber  sind  bei  letzterem  tief  ergreifend  und 
pemieöser,  entsprechend  den  schweren  post  mortem  gefundenen  Ver- 
änderungen der  Organe.  So  finden  sich  hämorrhagische  und  diphthe- 
rische Entzündungen  der  Schleimhäute  und  serösen  Häute,  multiple 
Abscessbildungen  in  der  Leber,  der  Milz,  den  Nieren  und  dem  Gehirn, 
sowie  parenchymatöse  Entzündungen  der  Leber,  des  Herzeus  u.  s.  w. 

Im  Blute  der  Kranken  mit  biliösem  Typhoid  trifft  man  regelmässig 
Recurrensspirillen  an:  die  Identität  letzterer  Krankheit  mit  Recurrens 
ist  darnach  und  nach  den  positiven,  schon  angeführten  Impfungresul- 
taten zweifellos.  Der  Name  „biliöses  Typhoid"  sollte  deswegen  definitiv 
aufgegeben  und  dafür  die  Bezeichnung  „septisch -biliöse  Kecurrens"  ge- 
wählt werden.    Fälle  von  Erkrankungen,  die  zwar  ein  jener  septisch- 
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biliösen  Recurrensform  ähnliches  Bild  darbieten ,  bei  denen  aber  der 
Nachweis  von  Reeurrenspirillen  nicht  gelingt,  müssen  aus  der  Kategorie 
des  „biliösen  Typhoids"  grundsätzlich  ausgeschieden  werden. 

Eine  Besprechung  der  speciellen  Diffentialdiagnose  des  Rückfall- 
nebers  kann  füglich  unterbleiben.  Nach  dem,  was  wir  au  diagnostisch 
wichtigen  Symptomen,  vor  allem  aber  über  das  Vorkommen  der  Spirillen 
im  Blute  der  Kranken  in  gewissen  Stadien  der  Recurrens  angeführt 
haben,  ist  die  Diagnose  dieser  Krankheit  sicherer  als  die  jeder 
anderen  acuten  Infectionskrankheit  zu  stellen.  Gewöhnlich  genügt  eine 
mikroskopische  Untersuchung,  d.  h.  der  Nachweis  der  charakteristischen, 
bei  keiner  anderen  Krankheit  sich  findenden  Spirillen,  um  alle  diagnos- 
tischen Zweifel  zu  beseitigen. 


Die  Diagnose  des  Abdominaltyphus  ist  in  den  meisten  Fällen  ohne 
Schwierigkeit  aus  dem  Gesammtbilde  der  klinischen  Erscheinungen  ab- 
zuleiten; in  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  gelingt  dieselbe  nur  auf  dem 
Wege  der  Exclusion.  Unterstützt  wird  die  Diagnose  durch  den  Nachweis 
von  TijphusbaciUen  im  Blut  und  in  einzelnen  Excreten  des  Kranken  und 
die  Constatirung  einer  agglutinirenden  Wirkung  des  betreffenden  Serums 
auf  Typhusculturen  (Grcber- WiDALsche  Reaction  s.  S.  532),  ferner  durch 
Beachtung  der  ätiologischen  Verhältnisse  des  Einzelfalls.  Wir  wollen 
daher  zunächst  der  Pathogenese  des  Abdominaltyphus,  soweit  sie  für 
die  Diagnose  in  Betracht  kommt,  eine  kurze  Besprechung  widmen. 

AI«  Erreger  des  Typhus  abdominalis  gehen  heutzutage  die  von  Ererth 
im  Jahre  1880  entdeckten  und  von  Gaffky  rein  gezüchteten  Typhusbacillen, 
die  kleine,  schwache  Stäbchen  mit  sehr  stark  ausgesprochenen  Eigenbewegungvn 
(durch  zahlreiche  Geisaein  vermittelt)  darstellen,  intensiv  färbbar  sind  (nach 
Gram  nicht)  und  sich  auf  Gelatine  und  speciell  auf  Kartoffel  Scheiben  züchten 
lassen.  Wenn  auch  die  Abhängigkeit  des  Typhus  von  jenen  Bacillen  als 
zweifellos  angenommen  werden  darf,  so  hat  sich  doch  in  neuerer  Zeit  mehr  und 
mehr  herausgestellt,  dass  der  sichere  Nachweis  derselben  nicht  leicht  zu  führen 
und  namentlich  eine  Verwechslung  mit  anderen  typhusähnlichen  Bacillen,  speciell 
aus  der  Gruppe  des  Bacterium  coli  commune,  schwer  zu  vermeiden  ist.  Die 
Verwerthung  der  Constatirung  von  Typhusbacillen  für  die  Diagnose  ist  daher 
bis  jetzt  in  praxi  eine  höchst  l>eschränkte.  Die  Typhusbacillen  siedeln  sich 
bekanntlich  mit  Vorliebe  in  den  lymphatischen  Organen  an:  in  den  Mes**n- 
teriiddrüsen,  der  Milz  und  namentlich  in  den  solitären  Follikeln  und  Peyer'schen 
Plaques  des  Darms;  sie  bewirken  hier  Entzündung  und  Gewebnekrose.  Der 
Umstand,  dass  die  Typhusbacillen  sich  metastatiseh-infectiös  im  Körper  ver- 


Nieren und  der  Haut  (Roseolen)  und  auch  in  den  Secreten,  im  Harn.  Sputum 
und  vielleicht  auch  im  Seh  weiss  angetroffen  werden.  Wichtiger  als  Träger  der 
speeifisehen  Bacillen  sind  die  Faeces ;  indessen  gelingt  der  Nachweis  der  Bacillen 
in  den  Exkrementen  anerkannt  selten  und  gewöhnlich  erst  von  der  zweiten 
Woche  ab  entsprechend  dem  Umstand,  das.»  die  typhösen  Darminfiltrationen, 
welche  constant  und  reichlich  Typhusbacillen  enthalten,  um  diese  Zeit  zu  ver- 
schorfen  anfangen.  Auch  die  Auffindung  der  Bacillen  im  Blute  der  Roseolen 
ist  natürlich  erst  am  Ende  der  zweiten  Woche  möglich,  in  der  Zeit,  wo  die 
Roseolen  aufzusehiesr-en  beginnen.    Es  ist  also  klar,  dass  gerade  in  den  ersten 
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l' ,i  Wochen,  in  welchen  die  Diagnose  am  meisten  schwankt,  von  bacteriologi- 
schen  Untersuchungen  nicht  viel  zu  erwarten  ist.  Sicherer  kommt  man,  wie. 
es  scheint,  bei  Züchtung  aus  dem  Urin  zum  Ziel,  am  sichersten  durch  Unter- 
suchung des  bei  Milzpunctionen  gewonnenen  Blut-;  aber  welcher  Praktiker  wollte 
dickes  Verfahren  zu  rein  diagnostischen  Zwecken  regelmässig  anwenden  t 

Als  zweifellos  kann  gellen,  dass  das  die  Ansteckung  bewirkende  Typhus-****™^™* 
giß  im  Harn  und  besonders  in  den  Fäces  der  Typhuskranken  enthalten  ist. 
Dafür  spricht  nicht  nur  das  positive  Resultat  der  Untersuchung  der  Excremente 
der  Typhuskrunken  auf  Typhusbacillen,  sondern  auch  ein  enormes  Material  von 
ärztlichen  Beobachtungen,  die  darthun,  dass  durch  mit  Typhusexcreinenten  be- 
schmutzte Wäsche,  Bett*chüsseln,  Abtritte  u.  s.  w.  die  Ansteckung  vermittelt 
wurde.  Namentlich  war  dies  auch  durch  Trinkwasser  und  Milch  der  Fall.  Es 
»•xi-tirt  in  dieser  Beziehung  eine  grosse  Zahl  meiner  Ansicht  nach  absolut  sicher 
beweisender  Beispiele,  in  denen  die  Krankheit  nur  bei  den  Personen,  die  von 
derselben  Wasserleitung  ihr  Trinkwasser  oder  von  derselben  Milchanstalt  ihre 
Milch  bezogen  hatten,  zum  Ausbruch  kam,  und  wo  dann  nachträglich  eine 
Communieation  der  fraglichen  Wasserleitungen  mit  Abtritten,  in  welche  Typhoid- 
excremente  abgesetzt  worden  waren,  feststellt  werden  konnte.  An  der  Mög- 
lichkeit einer  Uebertragung  der  Typhuskeime  durch  Trinkwasser  ist  übrigens 
auch  vom  experimentell  -  bacteriologischen  Standpunkt  aus  nicht  zu  zweifeln, 
nach« lern  nachgewiesen  ist,  dass  die  Lebensfähigkeit  der  Typhusbacillen  im  Wasser 
viele  Wochen  dauert. 

Dagegen  steckt  der  Typhus  abdominalis  von  Person  zu  Person  nicht  an, 
d.  h.  Individuen,  die  lediglich  den  Exhalationen  von  Typhuskranken  ausgesetzt 
>ind  oder  mit  den  letzteren  zusammen  sind,  ohne  mit  den  Excrementen  bezw. 
Secreten  der  Kranken  in  Contact  zu  kommen,  laufen  keine  Gefahr,  von  Typhoid 
befallen  zu  werden.  Ich  stütze  mich  dabei  u.  a.  auf  die  eigene  Erfahrung  von 
21/«  Jahrzehnten  —  nur  in  eiwew  meiner  Fälle  war  eine  directe  Ansteckung 
zu  consuitiren.  Derselbe  betraf  eine  Patientin,  welche  gelähmt  Monate  lang  in 
einem  Krankensaale,  der  auch  mit  Typhusknuiken  belegt  wurde,  lag.  Während 
weder  vorher  noch  nachher  je  ein  Fall  von  Typhus  abdominalis  beobachtet 
wurde,  dessen  Provenienz  auf  den  Aufenthalt  der  betreffenden  Personen  in 
diesem  Krankensiuile  bezw.  im  Krankenhaus  bezogen  werden  konnte,  erkrankte 
die  genannte  Patientin  eines  Tages  an  einem  unzweifelhaften  leichten  Typhoid. 
Wie  sich  später  henmsstellte,  war  bei  dieser  Patientin  zufälliger  Weise  das- 
selbe Thermometer  zur  Messung  per  rectum  benutzt  worden,  mit  welchem 
kurz  zuvor  eine  im  selben  Saale  liegende  Typhoidkranke  gemessen  wor- 
den war! 

Werden  die  Bacillen  in  den  Verdauungstractus  eines  gesunden  Menschen  G»n«  der 
aufgenommen,  so  ist  der  Gang  der  Infection  höchst  wahrscheinlich  folgender: 
Im  Magen  finden  sie  keinen  für  ihre  Entwicklung  günstigen  Boden;  sie  gehen 
vielmehr  hier,  nach  den  speciell  darauf  gerichteten  Untersuchungen  zu  schliessen, 
rasch  zu  Grunde,  wenn  der  Magensaft  normal  grosse  Mengen  Salzsäure  enthält. 
Ist  dies  nicht  der  Fall,  oder  gelangen  die  Typhusbacillen  in  den  Magen  zur 
Zeil,  wo  keine  Säure  abgeschieden  wird,  so  verlassen  sie  ihn  vollständig  keim- 
fähig und  setzen  sich  nun  im  Darm  des  Menschen  unter  gewissen  die  Haftung 
begünstigenden  Verhältnissen  (individuelle  Disposition)  fest,  dringen  in  die 
Lymphdrüsen,  von  da  ins  Blut  und  damit  in  die  Milz,  Leber,  Nieren  und  das 
Knochenmark.  Ein  Theil  der  Bacillen  geht  später,  und  zwar  durchaus  leben  s- 
kräftig,  wieder  mit  den  Excrementen  ab.  und  die  in  den  Fäces,  im  Harn  etc. 
abgehenden  Typhusbacillen  bilden  das  Material  für  neue  Erkrankungen.  Wie 
wir  gesehen  haben,  kann  dies  ohne  Schwierigkeit  durch  Vermittlung  des  Trink- 
wassers und  der  Nahrungsstoffe  erklärt  werden.  Dafür  spricht  nicht  nur  eine 
Reihe  klinischer  Erfahrungen,  sondern  auch  der  Umstand,  dass  das  Hauptfeld 
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der  pathogenen  Wirksamkeit  der  Bacillen  der  Darmkanal  ist,  in  welchem  zu- 
nächst eine  Schwellung  der  solitären  Follikel  und  Peyer'schen  Plaque?»  mit 
markiger  (zelliger)  Infiltration  entsteht,  welch'  letztere  entweder  unter  Verfettung 
durch  Resorption  zurückgehen  kann  oder  viel  häufiger  zur  Verschorfung  (2.  Woche 
der  Erkrankung)  und  Geschwürbildung  (3.  Woche)  führt 

So  durchsichtig  klar,  wie  in  der  von  mir  angeführten  eigenen  Beobachtung 
von  directer  rebertragung  der  Bacillen  in  den  Darm  des  Gesunden  oder  in 
Fällen  von  unbestreitbarer  Importation  der  Bacillen  mit  dem  Trinkwasser  u.  a. 
liegt  die  Frage  nach  dem  näheren  Vorgang  bei  der  Typhusverbreitung  übrigen* 
keineswegs  in  allen  Fällen.  Im  Gegen t heil  wird,  wenn  man  unbefangen  ur- 
theilt,  zugestanden  werden  müssen,  dass  der  Weg  der  Uebertragung  des  Typhus- 
gifts  auf  den  gesunden  Menschen  im  einzelnen  Fall  gewöhnlich  nicht  nachge- 
wiesen werden  kann.  Möglich  ist,  dass  die  mit  den  Fäces  von  Typhus-kranken 
in  das  Erdreich  gelangten  (auch  bei  Sauerstoffabsehluss,  wenngleich  weniger 
gut  als  bei  Sauerstoffzutritt,  gedeihenden)  Typhusbacillen  hier  sich  weiterent- 
wickeln. Und  dies  mag  an  verschiedenen  Orten  und  zu  verschiedenen  Zeiten 
(örtliche  und  zeitliche  Disj>osition  —  Maximum  der  Typhusfrequenz  im  Herbst 
und  in  den  ersten  Wintermonnten)  erleichtert  werden.  Indessen  ist  dies  doch 
nur  eine  Möglichkeit,  da  der  stricte  Beweis  der  Weiterentwicklung  und  Vermeh- 
rung der  Typhusbacillen  im  Boden  bis  jetzt  nicht  geliefert  werden  konnte.  Auf 
der  anderen  Seite  inuss  zugegeben  werden,  dass  die  Typhusbacillen  im  Erdreich 
sieh  lange  Zeit' —  bis  zu  einem  halben  Jahre  keimfähig  erhalten  können 
und  äusseren  Einflüssen,  wie  «1er  Austrocknung  und  Kälte  (bis  zu  —  10"  C.|  wider- 
stehen, während  sie  bei  höheren  Wärmegraden  (75°  C.)  und  in  directem  Sonnen- 
licht schon  nach  kurzer  Zeit  dauernd  zu  Grunde  gehen.  Es  unterliegt  demnach 
keinem  Zweifel,  dass  das  Typhusgift  im  Boden  eine  Zeit  lang  entwickliinirsfähit: 
bleiben  und  von  da  lebenskräftig  in  das  (»rund-  und  Brunnenwasser  ein- 
dringen oder  auf  Nahrungsmittel  aufgelagert  in  den  menschlichen  Körper  im- 
portirt  werden  kann.  Dagegen  ist  eine  Ansteckung  durch  Bodenexhalation, 
durch  die  „Grundluft"  nicht  möglich.  Denn  wenn  auch  sichergestellt  ist,  das.» 
Typhusbacillen  mit  dem  Staub  weiter  getragen  in  den  menschlichen  Körper  ge- 
langen  können,  so  ist  dieser  Modus  der  Transportation  doch  in  Wirklichkeit  ein 
höchst  seltener  und  kann  von  einer  Flugfähigkeit  der  Bacillen  im  Allgemeinen 
und  von  einer  Inhalation  derselben,  als  eines  flüchtigen  Giftes,  natürlich  keine 
Rede  sein.  Der  Nachweis  Pettenkofer's  dass  die  Typhoid frequem  mit  dem 
Stande  des  Grundtcassers  in  einem  reeiproken  Verhältnis!  steht,  so  dass  der 
jeweilige  niedrige  Stand  des  Grundwassers  ein  Anwachsen  der  Tgphoiderknw- 
kangen  involvirt.  bleibt  unter  allen  Umständen  eine  unwiderlegliche,  wichtige 
Thatsachc,  die  ganz  zweifellos  für  gewisse,  wenn  auch  nicht  für  alle  Typhus- 
epidemien zu  Recht  besteht.  Diese  Erfahrung  bedeutet  übrigens  keinen  Wider- 
spruch mit  dem  bneteriologischen  Standpunkt,  lässt  sich  vielmehr  mit  demselben 
nach  den  eben  gemachten  Auseinandersetzungen  ohne  Schwierigkeit  vereinen. 

Die  Dauer  der  Zeit  vom  Eintritt  des  Typhusgiftes  bis  zum  Ausbruch  der 
Krankheitserscheinungen  beträgt  durchschnittlich  2  —  3  Wochen.  Diese  Incu- 
bationsperiode  des  Typhoids  verläuft  symptomlos,  wenn  man  in  dieselbe  nicht 
die  Prodronialzeit  miteinrechnet. 

Durchaus  nicht  in  allen  Füllen  gewinnt  man  aus  der  Nachforschung 
nach  den  ätiologischen  Verhältnissen  des  Einzelfalls  Anhaltspunkte  für 
die  Diagnose  des  Typhoids.  Gewöhnlich  ist  man  vielmehr  lediglich  auf 
die  Analyse  der  Kranlheitsbildes  angewiesen.  In  der  Regel  geht  der 
Prodrom«,  ausgesprochenen  fieberhaften  Erkrankung  ein  sog.  „Prodromalstadium11 
voraus,  das  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden  lang,  d.  h.  Stunden, 
Tage,  ja  mehrere  Wochen  dauern  kann  und  sich  durch  das  Gefühl  voa 
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Unbehagen,  Mattigkeit,  von  Gliederschmerzen,  ferner  durch  Appetitlosig- 
keit, Schwindel,  Kopfschmerz,  unruhigen  Schlaf,  Ohrensausen,  leichte  Tem- 
peratursteigerungen,  selten  auch  schon  durch  abdominale  Symptome 
(Leibschmerzen  uud  Diarrhöen)  kundgiebt.  Das  inconstante  Vorkommen 
und  die  vage  Natur  dieser  Kraukheitsymptome  lassen  es  richtiger  er- 
scheinen, von  einer  Abtrennung  derselben  von  der  Incubationsperiode 
abzusehen ;  in  diagnostischer  Beziehung  hat  die  Aufstellung  eines  eigenen 
Prodromalstadiums  überhaupt  keineu  Werth. 

Der  Typhus  beginnt  vielmehr  für  den  Diagnostiker  mit  dem  Auf- 
treten des  Fiebers,  das  selten  mit  einem  einmaligen  Schüttelfroste,  ge- 


Fieber- 
verlauf. 


Muffel  fffrmig 

auNW'inendei 
Fieber. 


Periode  des  continuirlithen 
Fiebern. 


Periode  des  rennt tiremleu  Fieber*. 


K<m-i>ii  ■ 


Renn.tjre.de.    InUrmutir0Ildes  Fieber  «>«.- 


Fig.  67. 

nurcWhnittMeniperatureurve  beim  Typhus  abdoniinnlh. 


wöhnlich  mit  wiederholtem  Frösteln  einsetzt.  Der  Gang  des  Fiebers 
beim  Abdominaltyphus  int  durch  viele  Tausende  von  Einzelbeobach- 
tungen und  unzählige  Temperaturmessungen  festgestellt.  In  der  ersten 
Hälfte  der  ersten  Woche,  oft  noch  einige  Tage  länger,  findet  ein  all- 
mähliches staffelförmiges  Aufsteigen  der  Curie  statt,  so  dass  die  Tempe- 
ratur Abends  ca.  1"  mehr  als  am  vorhergehenden  und  ca.  0,5U  mehr 
als  am  folgenden  Morgen  beträgt  (s.  Curve  Fig.  67). 

Nachdem  die  Temperatur  in  3 — 5  Tagen  ihren  Höhepunkt  39,5° 
bis  40,5°  erreicht  hat,  nimmt  das  Fieber  einen  conlinuirlichen  Typus  an, 
d.  h.  die  Temperatur  hält  sich  dauernd  um  40°  mit  geringen  morgend- 
lichen (ungefähr  den  Morgenremissionen  der  normalen  Temperaturcurve 
entsprechenden)  Remissionen.  Im  .^rlaufe  der  3.  Woche  kommt  es 
dann  gewöhnlich  schou  zu  stärkeijc  t<lorgenremissioneu ,  die  im  Allge- 
meinen als  das  erste  Zeichen  derL^.  viung  zum  Besseren  angesehen 
werden  dürfen.    Die  MorgentempefrjK.«^j  sind  in  diesem  remiUirenden 
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Fieberstadium  bereits  zwischen  38°  und  39°,  die  Abendtemperaturen  um 
40°.    Allmählich,  im  Laufe 'der  4.  Woche,  senken  sich  die  Morgen  tem- 
peraturen  unter  38°,  während  auch  jetzt  noch  die  Abendtemperaturen 
gegen  40°  betragen   können.    Es  ist  von  Wichtigkeit  für  deu  Arzt, 
dieses  Stadium  der  steilen,  intermittirenden  Temperaturen  im  Fieberverlauf 
des  Typhoids  zu  kennen,  um  nicht  fälschlicher  Weise  in  den  hohen 
Abendtemperaturen  ein  ernstes  Zeichen  erneuter  Krankheitsexacerbatiou 
zu  erblicken.    Indem  nuu  auch  die  Abendtemperaturen  allmählich  Tag 
für  Tag  niedriger  werden ,  tritt  in  der  5.  Woche  ein  Zeitpunkt  ein ,  wo 
auch  die  Abendtemperatur  nicht  mehr  38°  überschreitet.  Der  erste  Tag 
des  Krankheitsverlaufs,  wo  dies  der  Fall  ist,  bezeichnet  den  Beginn  des 
Reconvalescenzstadiums.   Die  skizzirte  Temperaturcurve*  (s.  Fig.  tu)  ent- 
spricht dem  Verhalten  des  Fiebers  bei  mittelschwerem  Verlaufe  des 
Typhoids.    Es  ist  klar,  dass  kleine  Abweichungen  von  derselben  am 
Krankenbette  vorkommen;  im  Grossen  und  Ganzen  aber  hält  die  Tem- 
peratur mit  auffallender  Regelmässigkeit  diesen  Gang  ein,  und  wesent- 
liche Abweichungen  davon  nach  oben  und  unten  (z.  ß.  eine  ungewöhn- 
liche Senkung  der  Abendtemperatur  unter  die  Morgenteraperatur  im 
Stadium  des  remittirenden  oder  intermittirenden  Fiebers)  sind  unter  allen 
Umständen  nicht  gleichgültig,  vielmehr  gewöhnlich  der  Ausdruck  von 
Coraplicatiouen,  die  wir  später  noch  kennen  lernen  werden.  In  diagnos- 
tischer Beziehung  sind  regelmässige  Temperaturmessungen  (mindestens 
dreimalige  im  Tage)  und  die  genaue  Beachtung  des  Fieberverlaufs  im 
Typhoid  unentbehrlich,  ja  von  geradezu  fundamentaler  Bedeutung  für 
den  Arzt,  zumal  auch  die  Prognose  ebenso  wie  die  Noth wendigkeit  der 
zu  ergreifenden  therapeutischen  Maassregeln  wesentlich  durch  das  Ver- 
halten der  Fiebercurve  bestimmt  wird. 
p«u-  Neben  der  Temperaturmessung  ist  die  Prüfung  der  Beschaffenheit 

**Ät.  und  Frequenz  des  Pulses  von  diagnostischer  Bedeutung.  Derselbe  zeigt, 
der  jeweiligen  Höhe  der  Körpertemperatur  entsprechend,  grössere  oder 
geringere  Frequenz.  Wichtig  üt  aber,  dass  die  Pulsfrequenzzahlen  beim 
Abdominaltyphus  in  toto  niedriger  sind  als  Im  anderen  Infectionskranh 
heilen;  d.  h.  während  man  sonst  bei  einer  Temperaturhöhe  von  40°  im 
Allgemeinen  eine  Pulsfrequenz  von  120  erwarten  darf,  zählt  man  bei 
Typhoidkranken  unter  solchen  Verhältnissen  nur  110  bis  90  Sehläge  in 
der  Minute,  ja  zuweilen  noch  weniger!  Der  Puls  ist  ausserdem  ganz 
gewöhnlich  dikrot  und  ausgesprochen  weich. 
Dikroti»  Die  l'rsache  dieses  auffallenden  Verhaltens   der  Pulsfrequenz  kann  nur 

>»  i-uUe».  jarjn  ,,e>ucht  werden,  da»  die  Beschleunigung  des  Pulses  zwar,  wie  immer  im 
Fieber,  so  auch  beim  Typhoid  din.fi  durch  die  Erhöhung  der  Körpertemperatur 
bedingt  wird,  dass  aber  daneben  die  typhöse  Intoxication  auf  den  Puls  frequenz- 
hetnmeud  einwirkt.  Ebenso  ist  eine  Erschlaffung  der  Arterienwand  durch 
Parese  der  Vasoconstrietoren  als  Folge  der  Infection  zu  betrachten,  womit  .lie 
angeführte  Weichheit  und  Dikrotie  des  Pulses  der  Typhoidkranken,  besonders 
in  der  '2.  und  3.  Woche,  zusammenhängt.  Die  Dikrotie  hat  bei  Weitem  nicht 
die  diagnostische  Bedeutung,  die  ihr  gewöhnlich  zuerkannt  wird,  da  sie  sich 
auch  bei  allen  möglichen  andere^'-.' Sberhaften  Infectionskrankbeiten  findet. 
Zudem  gebe  ich  auf  die  Diagnose  Yf'/  Dikrotie  auf  die  blosse  Palpation  der 
Radialarterie  hin  (ohne  AnwenduJ"a  il-s  Sphygmographen )  sehr  wenig;  wenn 
man  die  Resultate  des  Pulsfuhhfaüyi».1^sig  mit  denen  der  sphygmographischen 
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Untersuchung  controllirt,  wird  man  erstaunt  sein,  wie  selten  die  erwartete  „leichte 
Dikrotie"  im  Sphygmogrnmm  erscheint. 

Viel  grössere  diagnostische  Wichtigkeit  als  die  etwaige  Dikrotie  hat  die  ^jjjjjjl? 
erwähnte  relative  Verminderung  der  Puhfrequenz  im  Typhoid.  Bei  keiner  «amunK  <ie- 
anderen  Infectionskrankheit  ist  diese  Incongmenz  zwischen  Pulszahl  und  Tem- 
peraturhöhe  so  stark  und  häufig  ausge>prochen ,  wie  beim  Abdommaltyphus. 
Gewöhnlich  hält  neb  der  Puls  bei  Temperaturen  von  39°— 40°  auf  80—100 
im  Gegensatz  zu  anderen  fieberhaften  Krankheiten,  bei  welchen  er  bei  einer 
Fieberhöhe  um  40°  in  der  Regel  gegen  120  Schläge  zeigt.  Ich  kann  aus  reicher 
Erfahrung  sagen,  dass  in  schwierig  zu  beurthcilenden  Fällen  die  Beachtung  einer 
mehrere  Tage  dauernden  relativen  Verlangsamung  des  Fieberpulses  meiner  Dia- 
gnose'sehr  oft  die  erste  Richtung  gegeben  hat,  die  sich  dann  später  in  der 
Regel  als  richtig  erwies,  l'ebrigens  ist  zu  bemerken,  dass  diese  Incongmenz 
von  Fieberhöhe  und  Pulsfrequenz  nur  bei  leichten  Fällen  im  ganzen  Verlaufe 
der  Krankheit  hervortritt,  bei  schweren  dagegen  zwar  in  den  ersten  Stadien  auch 
besteht,  später  aber  mit  der  zunehmenden  Herzschwäche  verschwindet,  um  einer 
immer  grösseren,  ja  excessiven  Frequenz  des  Pulses  Platz  zu  machen.  Dies 
nimmt  aber  dem  Symptom  nichts  an  diagnostischem  Werth,  da  in  den  meisten 
Fällen  die  Differentiiüdiagnose  nur  in  den  ersten  Perioden  der  Krankheit  Schwierig- 
keiten macht. 

Mit  dem  Fieber  und  der  soeben  geschilderten  Veränderung  desbl) 
Pulses  sind  die  übrigen  Zeichen  fieberhafter  Erkrankung  verbunden:  *• 
Mattigkeit,  Kopfdruck,  unruhiger  Schlaf,  heisse  Haut,  selten  Sch weiss 
(ausgesprochenes  Schwitzen  spricht  fast  immer  gegen  das  Vorhandensein 
eines  Typhus,  obgleich  ich  in  einigen  wenigen  Ausnahmefällen  die 
Typhoidkranken  in  Sch  weiss  förmlich  gebadet  gesehen  habe),  ferner 
Appetitlosigkeit,  Durstgefühl  und  Verminderung  der  Urinsecretion.  Da- 
mit vermischen  sich  die  Symptome  der  typhösen  Infection:  heftiger 
Kopfschmerz,  Schwindel,  leichte  Delirien,  Ohrensausen;  relativ  häutig  ist 
auch  Nasenbluten  in  der  ersten  Woche.  Die  Zunge  ist  belegt,  verliert  aber 
bald  an  bestimmten  Stellen  ihren  Belag  und  wird  an  den  Rändern  und 
an  der  Spitze  mehr  oder  weniger  weit  gegen  den  Zungenrücken  hinein 
roth;  beim  Herausstrecken  zittert  sie  leicht.  Der  Stuhl  ist  anfangs  an- 
gehalten; später  gegen  Ende  der  ersten  Woche  fängt  er  gewöhnlich  an 
dünner  zu  werden.  Der  Leib  wird  aufgetrieben,  gegen  Druck,  speciell 
in  der  Ileocöcalgegend,  empfindlich,  und  bei  der  Palpation  zeigt  sich 
daselbst  ein  hörbares  Gurren  (Ileocöealgeräusch)  —  ein  diagnostisch 
werthloses  Symptom.  Schon  in  der  erste  Woche  ist  die  Milz  vergrössert, 
durch  Palpation  nachzuweisen.  Die  Untersuchung  der  Lunge  ergiebt 
percussorisch  normale  Verhältnisse,  bei  der  Auscultation  die  Erschei- 
nungen leichter  Bronchitis  mit  mittelfeinen  Rasselgeräuschen. 

In  der  zweiten  Woche,  nachdem  das  Fieber  seine  Acme  erreicht 
hat  und  als  Febris  Continus  fortbesteht,  entwickelt  sieh  das  Krankheits- 
bild zur  vollen  Höhe,  zum  sog.  Status  tgphosm:  Benommenheit  des 
Sensoriums,  Schlafsucht,  Schwerhörigkeit,  Cnbeholfenheit  und  Schwer- 
vcrständliehkeit  der  Sprache.  Der  Kranke  liegt  unbeweglich  da,  im 
Halbschlaf  vor  sich  hin  nninn*  in<l,$.V  1h  U  n  lesend",  zwischeuhinein 
einzelne  Muskeln  unwillkürlich  starky  eT^ntrahirend  .Subsultus  tendinutn), 
in  stillen  Traumleben  hinbrütend  (..Tjy'  ^s  stupidus");  in  anderen  sel- 
teneren Fällen  sind  die  Kranken  in  ifU*-*  '/neu  und  Hallucinationen  be- 


Digitized  by  Google 


522 


Diafno»o  der  Iufectionskrankheiten. 


fangen,  deliriren  laut  und  lebhaft  („Typbus  versatilis"),  springen  auf. 
ja  verfallen  in  förmlich  maniakalische  Anfülle ;  ich  war  vor  Jahren 
gezwungen,  einem  meiner  Patienten  die  Zwangsjacke  anzulegen!  Fäces 
und  Urin  werden  ins  Bett  entleert,  die  Zunge  ist  trocken,  roth,  rissig, 
fuliginös,  wird  mühsam  zitternd  vorgestreckt  und  bleibt  gewöhnlich 
aussen  liegen,  indem  der  Kranke  vergisst,  sie  wieder  hineinzuziehen ; 
der  Leib  ist  aufgetrieben.  Gewöhnlich  sind  jetzt  ausgesprochene  Diar- 
rhöen eingetreten,  die  dünnen  Stühle  erbsenbrüharlig,  d.  h.  hellgelb,  in 
2  Schichten,  eine  obere,  flüssige  und  eine  untere,  mehr  krümelig-feste 
sich  scheidend.  Der  Urin  ist  meist  eiweisshaltig,  die  Milz  deutlich  pal- 
pabel.  Im  Anfang  der  2.  Woche,  meist  um  den  10.  Tag,  erscheinen 
nun  Iioseolae  in  der  Oberbaucbgegend,  ein  diagnostisch  sehr  wichtiges 
Symptom.  Der  Bronchialkatarrh  ist  stärker  geworden;  die  feineu  Rassel- 
geräusche concentriren  sich  in  den  hintereu  unteren  Partien  der  Lunge; 
hier  ist  auch  nicht  selten  jetzt  schon  einseitig  oder  doppelseitig  leichte 
Dämpfung  bei  der  Percussion  zu  constatiren. 
3.  Woche.  Die  3.  Woche  bringt  in  schweren  Fällen  die  Acme  der  Schwäche 
und  des  Stupors;  sie  ist  die  Zeit  der  schweren  Complicationen:  der 
Darmblutungen  und  Darraperforationen,  der  hypostatischen  Pneumonien, 
der  Parotitiden,  des  Decubitus  u.  s.  w.  In  leichten  Fällen  tritt  bereits 
in  dieser  Woche  der  Umschwung  zum  Besseren  ein,  indem  das  conti- 
nuirliche  Fieber  in  ein  remittirendes  und  später  intermittirendes  über- 
geht und  die  bis  dahin  schweren  Krankheitssymptome  zurückzugehen 
anfangen.  Die  Eruption  der  Roseolae  hört  gewöhnlich  mit  Ende  der 
3.  Woche  auf. 

In  der  4.  Woche  endlich  vollzieht  sich  allmählich  immer  mehr  der 
Rückgang  aller  Krankheitserscheinungen.  Die  Patienten  verlieren  ihre 
Apathie,  lassen  Koth  und  Urin  nicht  mehr  unter  sich  gehen :  die  Zunge 
wird  wieder  feucht,  die  Diarrhöen  hören  auf;  die  zuletzt  erschienenen 
Roseolae  verblassen,  und  die  Milzschwellung  geht  zurück.  Der  Puls 
wird  wieder  kräftiger  und  langsamer;  nicht  nur  die  Morgentemperatur, 
sondern  auch  die  Abendtemperatur  überschreitet  nicht  mehr  38°  — 
der  Kranke  ist  damit  in  die  Reconvalescenz  eingetreten,  die  freilich 
noch  durch  die  verschiedensten  Nachkrankheiten  gestört  oder  durch  Rc- 
cidive  unterbrochen  werden  kann. 

Von  den  kurz  skizzirten  Symptomen  des  Typhoids  sind  ausser 
dem  schon  besprochenen  Fieber  und  dem  Verhalten  des  Pulses  die 
wichtigsten  in  diagnostischer  Beziehung:  die  Roseola,  die  Milzschicelluntf 
und  das  Aussehen  der  Zunge,  geringeren  diagnostischen  Werth  haben 
die  Diarrhöen,  das  Ileocöcalgeräusch,  die  nervösen  Erscheinungen,  die 
Bronchitis  und  die  Beschaffenheit  des  Harns.  Wir  müssen  die  ge- 
nannten, für  die  Diagnose  so  bedeutungsvollen  Symptome  eingehend 
besprechen. 

JutEm.  Die  Roseola  tgphosa  fehlt  in  höchstens  l/*  der  Fälle;  sie  ist  von 

anderen  Roseolaformen  durch  nichts  unterschieden,  stellt  kleine  runde, 
leicht  erhabene,  blassrothe,  auf .™ -^erdrück  verblassende  Flecken  dar. 
Einigcrmaassen  charakteristische  !#  den  typhösen  Charakter  des  Aus- 
schlags ist  nur  sein  Standort.1''  ir  kommt  in  weitaus  «1er  Mehrzahl  der 
Fülle  nur  oder  wenigstens  i^'c;>t   in  der  unteren  Brust-  und  oberen 
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Bauchgegeud  zum  Vorschein;  gewöhnlieh  bleibt  es  bei  der  Eruption 
von  etlichen  20  Flecken.  In  anderen,  aber  seltenen  Fällen  freilieh  er- 
scheint die  Haut  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  mit  Roseolen  wie 
übersät.  Wichtig  ist  zu  beachten,  dass  die  erste»  Roseolen  in  der  Regel 
erst  im  Anfange  der  2.  Woche  außreten,  nach  meiner  Erfahrung  sogar 
fast  immer  erst  um  die  Mitte  der  2.  Woche  (10.  Tag).  Man  wird  also 
in  den  ersten  10  Tagen  der  Erkankung  nicht  erwarten  können,  dass 
eine  Roseola  die  diagnostischen  Zweifel  hebt:,  und  umgekehrt  wird 
man  in  den  ersten  10  Tagen  die  Diagnose  Typhoid  deswegen  nicht  als 
unwahrscheinlich  bezeichnen  dürfen,  weil  bis  dahin  keine  Roseola  zu 
constatiren  ist.  Der  einzelne  Roseolarlecken  verblasst  nach  3—4  Tagen, 
währeud  neue  Flecken  1-2  Wochen  lang  (bis  Ende  der  3.  oder  Anfang 
der  4.  Woche),  zuweilen  sogar  bis  in  die  Reconvalescenz  hinein  nach- 
schieben. Zur  Diagnose  dürfen  nur  unzweifelhafte  Roseolen  (nicht 
Bläschen  oder  konische  Papelcheu)  verwerthet  werden;  finden  sieb  da- 
gegen auch  nur  einige  wenige  zweifellose  Roseolen  im  Epigastrium,  so 
ist  dies  für  mich  das  wichtigste  Unterstützungsmittel  für  die  Diagnose 
des  Typhoids. 

Die  Milz ver grösser ung,  weniger  pathognostisch  als  die  Roseola,  ist  muxw- 
fast  immer,  sicher  in  90  Proz.  der  Fälle,  nachzuweisen  nicht  nur  durch 
die  Percussion,  sondern  auch  durch  die  Palpation,  wenn  man  recht  vor- 
sichtig, ohne  zu  drücken,  auf  der  Höhe  der  Inspiration  in  das  linke 
Hypochondriura  mit  der  rechten  Hand  hineingreift,  während  die  linke 
Hand  die  untere  Thoraxwand  entgegendrückt.  Nur  bei  starkem  Me- 
teorismus ist  die  Milzschwellung  weder  percussorisch  noch  palpatorisch 
festzustellen.  Die  Consistenz  des  Organs  ist  auffallend  weich,  selten 
schmerzhaft;  im  letzteren  Falle  hat  man  an  das  Bestehen  eines  Milz- 
infarets  oder  Milzabscesses  zu  denken. 

Das  früher  vielfach  in  seiner  Bedeutung  überschätzte  Ileocöcal-  BtgJ^ 
geräusch  erscheint,  sobald  flüssiger,  mit  Gasblasen  untermischter  Darm-  Mt 
inhalt  in  der  Ileococalgegend  palpirt  wird;  das  Symptom  hat  natürlich 
gar  keinen  diagnostischen  Werth.  Etwas  grössere  Bedeutung  kommt 
den  diairhöischen  Slühleti  zu.  Diarrhöe  fehlt  im  Verlaufe  des  Typhoids 
höchstens  in  's  der  Fälle;  sie  wechselt  ganz  gewöhnlich  mit  Ver- 
stopfung oder  normalem  Stuhl  ab  und  ist  dauernd  überhaupt  nur  bei 
Vi — der  Kranken  vorhanden.  Auf  alle  Fälle  darf  aber  die  Diarrhöe 
nicht  als  ein  diagnostisch  ausschlaggebendes  Symptom  angesehen  werden, 
dessen  Felden  die  Diagnose  des  Abdominaltyphus  zweifelhaft  machen 
dürfte. 

Die  typhös«  Diarrhöe  ist  meiner  Ansicht  und  Erfahrung  nach  eine  nervös- 
infectiöse  Erscheinung,  nicht  die  directe  Folge  der  Darmgeschwüre.  Man  kann 
sich  leicht  davon  überzeugen .  dass  die  Diarrhöen  keineswegs  mit  der  In-  und 
Extensität  des  Ulceralionsprocesses  parallel  trehen.  Ks  gieht  Fälle,  in  denen 
der  Darm  ]x>st  mortem  mit  Geschwüren  dicht  besetzt  ist,  und  wo  trotzdem  bis 
zum  Tode  Verstopfung  bestand,  und  unigekehrt  giebt  e-  Fälle,  in  denen  intru 
vitam  ein  diarrhöi>cher  Stuhl  auf  den  andcc'ii  folgte,  bei  der  Section  aber  kaum 
ein  paar  klehn»  Geschwürchen  zu  entdeckTr^.-ind.  Es  hängt  daher  wahrscheinlich 
lediglich  von  der  Empfindlichkeit  der  Darmtierven  ab.  ob  sie  auf  das  typhöse 
Virus  mit  stärkerer  Peristaltik  reagiren  oder  nicht.  '«ch  die  Hescluifft  nlteit  des 
di'irrhoisclten  Stuhles  ist  nicht  pathogno-tiseh ,  weu  '         -das  bekannte  erbs- 
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suppenartige  Aussehen  immerhin  suspect  ist,  d.  h.  eine  so  ausgesprochene  Schei- 
dung der  flüssigen  und  festeren,  krümmeligen  Theile  des  dünnen  Stuhle*  nicht 
leicht  hei  anderen  Diarrhöen  vorkommt.  Die  Ursache  dieses  Verhalten.*,  näm- 
lich der  mangelhaften  Suspension  der  festeren  Stuhlbestandthcile  in  der  Flüssig- 
keit, ist  nicht  ganz  klar.  Im  Sediment  sind  ausser  Epithelien  und  Rundzellen 
Fettkrystalle  und  Tripelphosphate  und  häufig,  aber  nicht  vor  dem  !>.  Krank- 
heitstage,  auch  Typhusbacitlen  nachzuweisen. 

derzSng".  Entschieden  grösseren  diagnostischen  Werth  hat  nach  meiner  Er- 
fahrung das  Aussehen  der  Zunge.  Die  anfangs  klebrig-feuchte,  gleich- 
mässig  belegte  Zuuge  wird  nach  eiuigen  Tagen  trocken  und  theilweise 
roth.  Indem  sich  der  Belag  an  den  Rändern  und  an  der  Spitze  ab- 
stösst,  gewinnt  die  Zunge  ein  eigenthümliches  Aussehen.  Der  in  der 
Mitte  des  Zungenrückens  liegende  graue  Belag  ist  von  fleischrothen 
Rändern  umsäumt,  vorn  von  einem  dreieckigen  Stück  Roth,  welches 
die  Zungenspitze  einnimmt,  begrenzt.  In  der  2.  Woche  schwindet  auch 
der  mittlere  Belag;  die  ganze  Zunge  ist  jetzt  roth,  einem  Stück  rohen 
Fleisches  gleichend  und  ist  bei  der  grossen  Trockenheit  rissig  geworden, 
da  und  dort  auch  von  eingetrocknetem,  blutigem  Schleime  bedeckt  — 
„fuliginös" ;  ebenso  sind  die  Lippen  häufig  mit  Rhagaden  versehen  uud 
fuliginös. 

ti"n*or£n«.  Der  Katarrh  der  Bronchien  ist  zwar  nicht  in  allen,  aber  doch  in 
den  meisten  Fällen  schon  früh,  d.  h.  in  der  1.  Woche  nachzuweisen; 
in  den  unteren  hinteren  Partien  der  Lunge  sind  namentlich  in  den 
späteren  Stadien  der  Krankheit  die  Rasselgeräusche  relativ  sehr  reich- 
lich. Man  hat  täglich  den  Fortschritt  der  Bronchitis,  besonders  in  deu 
letztgenannten  Abschuitten  zu  eontrolliren,  da  sich  über  kurz  oder  lang 
Hypostasen  und  Pneumonien  hinten  unten  entwickeln  und  eine  recht- 
zeitige Erkennung  dieser  Complicationen  sich  geradezu  lebeusrettend  er- 
weiseu  kann. 

K.whei-  i)je  nervösen  Symptome  stellen  im  Bilde  des  Tvphoids  eine  con- 

nungen  von  *      *  i 

SeUcn^dos  staute,  aber  in  ihrer  Intensität  bei  den  einzelnen  Individuen  höchst 
wechselvolle  Erscheinung  dar  (,. Nervenfieber").  Während  bei  gewissen 
Individuen  das  psychische  Verhalten  kaum  alterirt  erscheint ,  ist  bei 
anderen  ein  vollständiger  Stupor  entwickelt,  bei  wieder  anderen  Unruhe, 
Convulsioneu,  Delirien  u.  ä.,  die  an  das  Bild  eines  maniakalischen  An- 
falls erinnern  können. 

Dieses  wechselvolle  Verhalten  der  nervösen  Erscheinungen  erklärt  sich 
aus  der  individuell  wechselnden  Reaction  des  Nervensystems  gegen  die  Fieber- 
hitze und  die  typhöse  infectiun.  Denn  auf  diese  beiden  Fnctoren  zugleich  ist 
die  Erregung  des  Nervensystems,  speeiell  de«  Gehirns  zurückzuführen.  Mit  der 
Herabset  zu  ni;  der  Körpertemperatur  durch  antifebrile  Mittel,  in  erster  Linie  durch 
Bäder,  hissen  die  Nerveneix-heinungen  oft  in  eclatanter  Weise  imch  (ein  Typhus- 
kranker, nach  neueren  Grundsätzen  behandelt,  bietet  im  Allgemeinen  ein  pn 
anderer-,  viel  leichteres  Bild,  als  die  stark  delirirenden  oder  in  völligem  Stupor 
daliegenden  Typhuskrunken  früherer  Zeiten);  aber  sie  verschwinden  doch  in  der 
Regel  nicht  ganz.  Schon  ehe  das  Fieber  beim  Typhus  beginnt,  i-t  da>  Seti- 
soriuni  d.-r  Kliniken  beeinträchtigt.  ^Tyaerz  in  den  Gliedern  zu  con*tatiren  u.  «- 
und  es  kann  auch  später,  wenn  aus  irgend  einem  Grunde  das  hohe  Fieber,  das 
fu.-t  eonstant  «lern  Typhoid  eigen  ist,  zeitweise  ausbleibt,  die  schwere  Atfevtion 
des  Nervensystems  trotzdem  noch  deutlich  ausgeprägt  sein;  -o  habe  ich  in  einem 
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Fall  von  fieberlosem  Typhus  schwere  Delirien  gesehen.  Offenbar  handelt  es 
«ich  in  solchen  Fällen  um  sehr  reizbare  Gehirne,  die  auf  das  chemische  Typhus- 
jfift  besonders  stark  reagiren  (ähnlich  der  individuell  so  verschiedenen  Reaction 
auf  Narcotica  u.  ä ),  so  dass  es  hier  nicht  des  cumulirten  Reizes  des  fieberhaft 
erhitzten  Blut*  und  der  Typhusnoxe  l>edarf,  sondern  die  letztere  allein  genügt, 
um  schwere  Nervenerseheinungen  hervorzurufen. 

Was  .sonst  noch  im  gewöhnlichen,  mittelschweren  Verlauf  des  Typhoids  gy""*',,*' 
von  Krankheitsyinptomen  beobachtet  wird,  hat  in  diagnostischer  Beziehung  keine 
grössere  Bedeutung.    Doch  sei  wenigstens  kurz  angeführt,  dass  man  in  den 
schwereren  Formen  des  Typhoids  nach  meiner  Erfahrung  die  Leber  ganz  ge-  ^h^nün 
tcühnlich  vergrössert  findet  und  (den  anatomischen  Veränderungen  in  solchen 
Fällen,  der  trüben  Schwellung  oder  fortgeschritteneren  Verfettung  des  Organs 
entsprechend)  als  Tumor  von  weicher  Consistenz  fühlen  kann.    Auch  die  Be-  gu> 
schaffenheit  des  Harns  bietet  wenig  von  dem  Verhalten  desselben  bei  anderen  bwhniren- 
Infecuoiiskrankhcitcn   Abweichendes.     Albuminurie,   die  mit  dem  Ablauf  des  he,t* 
Fiebers  und  der  Krankheit  verschwindet,  ist  ganz  gewöhnlich,  Steigerung  der 
Nierenreizunjr  bis  zu  eigentlicher  Nephritis  dagegen  ist  beim  Typhoid  (gegenüber 
Scharlach,  Diphtherie  u.  a.)  im  Allgemeinen  nicht  häufig.   Eine  Zeit  lang  glaubte 
man  in  der  Diazoben zosulfosäure- Reaction,  die,  mit  dem  Harn  von  Typhoid- 
kranken  angestellt,  eine  intensiv  rothe  Färbung  giebt,  ein  Mittel  zu  haben,  das 
mit  zur  Diagnose  des  Typhoids  benutzt  werdet)  könnte.    Es  hat  sich  aber  her- 
ausgestellt, dass  die  Diazoreaction  einerseits  beim  Typhoidharn  zuweilen,  wenn 
auch  nicht  häufig  (höchstens  in  1  4  der  Fälle),  fehlt,  andererseits  bei  Tuberculose 
und  anderen  Infection>krankheiten  sich  keineswegs  selten  vorfindet.  Immerhin 
rathe  ich  in  zweifelhaften  Fällen,  wo  die  Diazoreaction  ausbleibt,  mit  der  Dia- 
gnose eines  Typhoids  vorsichtig  zu  sein,  zumal  die  Reaction  zuweilen  spät,  erst 
in  der  zweiten  Woche,  positiv  auffällt. 

Die  Complicaiionen  und  Nachkrankheiten  sind  beim  Abdominal-  pU£°™*en 
typhus  zahlreicher,  als  bei  jeder  anderen  Infectionskraukheit.  Ihre 
Kenntniss  ist  für  die  Diagnose  des  Typhoids  in  gewissen  Stadien  von 
Bedeutung,  uud  dieselbeu  sollen  noch  anhangsweise  kurz  angeführt 
werden.  Die  wichtigsten  sind  die  von  den  Darmgeschwüren  ausgehen- 
den, speciell  die  Darmblutungen  und  die  Darmperforationen. 

Darmblutungen  kommen  Ihm  Typhuskranken  nicht  häutig  vor  (in 
5  bis  10  Proc.  der  Fälle);  dieselben  sind  von  verschiedenster  Intensität: 
bald  findet  man  bloss  Blutspuren  dem  Stuhle  beigemischt,  bald  wird 
das  Blut  iu  grossen  Massen  entleert ;  die  Stühle  nehmen  dann  eine  roth- 
braune oder  schwarze  Farbe  an.  Danach  sind  auch  die  Folgeerschei- 
nungen verschieden:  unter  Umstanden  deutet  gar  kein  Symptom  auf 
die  erfolgte  leichte  Blutung  hin  und  wird  das  Bestehen  derselben  ganz 
zufällig  bei  der  Besichtigung  des  Stuhles  entdeckt;  iu  anderen  Fällen 
stellt  sich  in  Folge  einer  stärkeren  Darmblutung  Collaps  ein  mit  Ver- 
blassung des  Gesichts,  Kälte  der  Extremitäten,  Kleinwerden  des  Pulses 
und  Sinkeu  der  Körpertemperatur.  Letzteres,  der  Tempcraturabfall, 
giebt  zuweilen  den  ersten  Anstoss  zur  Vermuthung,  dass  eine  Darm- 
blutung erfolgt  sei,  dann,  wenn  das  in  den  Darm  ergossene  Blut  nicht 
nach  aussen  entleert  wird  und  mitten  in  einer  Febris  continua  die  Tem- 
peratur zur  Norm  oder  gar  unter  du^$Torm  absinkt,  was  immer  sicher 
auf  einen  außergewöhnlichen  Zwischenfall,  einen  schweren  Collaps,  hin- 
deutet. Die  Darmblutungen  kommen  gewöhnlich  in  der  3. — 4.  Krank- 
heitswoche vor.  namentlich  in  der  Zeit  der  Abstossung  der  nekrotischen 
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Schorfe.  Früher,  d.  h.  schon  in  der  ersten  und  zweiten  Woche  vor- 
kommende Darmblutungen  rühren  von  parenchymatösen  Hämorrhagien 
der  geschwollenen  Peyer' sehen  Plaques  her,  während  die  in  der  5.  bis 
fi.  Woche  erfolgenden  Darmblutungen  meist  mit  lentescirenden  Geschwüren 
in  Zusammenhang  stehen. 
J55S8SE,  Dannperforationen  kommen  am  häufigsten  in  der  2.-5.,  selten 
noch  in  der  G.  Woche  oder  noch  später  durch  Tiefgreifeu  der  Nekrose 
bis  zur  Serosa  zu  Stande,  wobei  letztere  durch  stärkere  Peristaltik  oder 
Gasauftreibung  des  Darms  einieisst.  Gewöhnlich  findet  sich  die  Riss- 
stelle im  Ileum,  seltener  im  Dickdarm  oder  Proc.  vermiformis.  Die 
Symptome  der  Darm  Perforation  werden  durch  einen  heftigen  Schmerz 
im  Abdomen  oder  Collaps  eingeleitet;  darauf  folgt  Auftreibung  und 
Druckempfindlichkeit  des  Unterleibes,  Verdrängung  der  Milz-  und  Leber- 
dämpfung durch  die  in  der  Bauchhöhle  befindliche,  aus  dem  Darm  aus- 
getretene Luft,  kurz  der  ganze  Complex  der  Erscheinungen,  der  die 
sog.  „Perforationsperitonitis"  charakterisirt,  und  es  niuss  auf  die  de- 
taillirte  Besprechung  der  letzteren  (s.  Band  1)  namentlich  bezüglich  der 
Differentialdiagnose  zwischen  Darmperforation  und  dem  beim  Typhus 
so  gewöhnlichen  Meteorismus  verwiesen  werden.  Der  fast  regelmässige 
Ausgang  dieser  schwersten  Typhuscomplicatiouen  ist  der  Tod ,  doch 
spricht  ein  Ausgang  in  Genesung  nicht  absolut  gegen  die  Richtigkeit 
der  früher  auf  Perforation  gestellten  Diagnose.  Ich  selbst  habe  mehrere 
Fälle  von  Perforationsperitouitis  heilen  sehen,  Fälle,  bei  welchen  die 
Controle  der  Diagnose  durch  die  allmähliche  Wiederkehr  der  Leber-  und 
Milzdämpfung  und  namentlich  auch  durch  ein  Reibegeräusch  geliefert 
wurde,  das  in  der  Genesungsperiode  über  der  Leber  auftrat.  Perfo- 
rationsperitouitis ohne  Gasaustritt  in  die  Peritonealhöhle  folgt  auf  einen 
Durchbruch  von  vereiterten  Mesenterialdrüsen  oder  eines  Milz-  bezw. 
Leberabscesses.  Auch  eine  einfache  eitrige  Peritonitis  kann  ausnahms- 
weise von  den  typhösen  Darmgeschwüren  ohne  Durchbrach  derselben 
ausgehen. 

5u*rongw.  ^e  letztangeführten  Eiterbildungen  im  Verlaufe  des  Typhus,  eben- 
so wie  die  Meningitis,  Pleuritis,  die  Lungenabscesse  und  Gehirn  ahscesse, 
Furunculose  und  grössere  Haut-  und  Muskel  abscesse  (besondere  in  den 
Mm.  glutaei  und  gastroenemii) ,  eitrige  Mediastinitis,  Hetropharyngeal- 
abscesse,  Parotitis  suppurativa,  Vereiterung  von  acut  auftretenden  Strumen, 
Lymphdrüsenvereiterung,  eitrige  Gelenkentzündungen  u.  a.  und  endlich  aus- 
gesprochene Pyämie,  von  der  ich  mehrere  Beispiele  gesehen  habe,  ver- 
danken ihre  Entstehung  einer  Mischinfection,  d.  h.  wahrscheinlich  dem 
Umstände,  dass  erfahrungsgemäss  die  chemischen  Producte  der  Typhus- 
bacillen,  mehr  als  bei  anderen  Infectionskrankheiten,  den  Boden  vor- 
bereiten, auf  dem  in  den  Körper  eindringende,  Eiter  erregende  Bae- 
terien.  gewöhnlich  Streptokokken  oder  seltener  Staphylokokken,  ihre 
Wirkung  entfalten.  Diese  Misehinßrtionen  sind  bei  den  schweren  Fällen 
von  Abdominaltyphus  ganz  gewöhnliehe  Vorkommnisse.  Freilich  sind 
auch  in  einzelnen,  genau  unterbieten  Fallen  von  Eiteransammlung  im 
Verlaufe  des  Typhoids  Reinculturen  von  Typhusbacillen  in  jenen  Eiter 
herden  gefunden  worden,  ohne  dass  darin  gleichzeitig  die  gewöhnlichen 
Eitererreger  Staphylococcus  und  Streptococcus  pyogenea  constatirt  werden 
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konnten.  Unter  solchen  Umständen  ist  anzunehmen  entweder,  dass  die 
Typhushacillen  selbst  eitererregend  wirken,  oder  dass  in  diesen  Herden 
die  ursprünglich  vorhandenen  wirksamen  Staphylo-  und  Streptokokken 
in  Concurrenz  mit  den  gleichzeitig  anwesenden  Typhushacillen  zu 
Grunde  gegangen  sind.  Die  letztere  Voraussetzung  dürfte  aber  jeden- 
falls nicht  immer  zutreffen,  da  erwiesen  ist,  dass  auch  in  frischen  Eiter- 
depöts  ausschliesslich  Typhushacillen  vorkommen,  und  namentlich  auch 
durch  einwandfreie  Versuche  von  verschiedenen  Forschern  dargethan 
worden  ist,  dass  die  subcutane  Injection  von  Typhushacillen  Eiterung 
zu  erzeugen  vermag.  Die  Entscheidung,  auf  welche  Weise  im  einzelnen 
Falle  die  Suppuration  entstanden  ist,  kann  nur  durch  eine  genaue  bac- 
teriologische  Untersuchung  und  Züchtung  geliefert  werden. 

Nach  Besprechung  der  wichtigsten  und  häufigsten  Complicationen  des  ^SSSS 
Abdominaltyphus  sollen  die  übrigen  Complicationen,  nach  Organsystemen  ge-  <2gJJjjJ[ 
ordnet,  noch  anhangweist;  kurz  an  geführt  werden. 


Digestionsorgane. 

In  der  Mundhöhle  beobachtet  man  im  Verlaufe  des  Typhoids  oberflüch-  Dif*g*^ 
liehe  und  lief  ergreif  ende  Gesehwürsprocesse  (zum  Theil  durch  Druck  der  Zähne, 
entstanden),  in  den  späteren  Perioden  der  Krankheit  Soor.  Aehnliehes  wird 
auf  der  Rachenschleimhaut  constatirt;  ausser  einfachen  mit  Bildung  oberfläch- 
licher Erosionen  an  den  Gaumenbögen  und  Tonsillen  können  Anginen  phleg- 
monösen und  diphtherischen  Charakters  sich  einstellen  und  zu  Gesehwürbildung 
führen.  Besonder*  gefürchtet  ist  die  Parotitis,  die  theils  durch  Fortsetzung 
eines  Mundkatarrhs  auf  den  Ductus  Stenonianus  entsteht  und  mit  Zertheilung 
enden  kann,  theils  sitppurativer  Natur  ist  und  dann  in  der  früher  geschilderten  Weise 
zu  Stande  kommt.  Die  Vereiterungen  der  Parotis  sind  gefährlich  wegen  der  daran 
sich  manchmal  anschliessenden  Angina  Ludovici,  Venenthrombose,  Pyämie.  Auch 
der  Facialis  kann  dabei  mit  zerstört  werden,  und  irreparable  Lähmung  des 
Nerven  die  Folge  sein.  Complicationen  von  Seiten  des  Magens  sind  beim 
Typhoid  im  Allgemeinen  selten,  wenn  man  von  dyspeptischen  Symptomen  und 
Erbrechen  absieht.  Ich  erinnere  mich,  wenn  ich  die  grosse  Zahl  von  Typhen, 
die  ich  beobachtet  habe,  überblicke,  nur  zweier  seltener  Mageiicomplicationen, 
die  angeführt  zu  werden  verdienen  einer  Hämatemesis,  der  post  mortem 
lediglich  eine  starke  Hyperämie  der  Magenschleimhaut  entsprach,  und  der  Bil- 
dung von  Magengeschwüren  bei  einein  Individuum,  dessen  Magenschleimhaut 
analog  der  Darmsehleimhaut  zahlreiche  agminirte  Follikel  enthielt,  diese  letzteren 
waren  ebenso  wie  die  pEYEü'schen  Plaques  markig  infiltrirt  und  ulcerirt.  Die 
Vergrösserung  der  Milz  kann  so  gewaltige  Dimensionen  annehmen,  dass  das 
Organ  berstet.  Es  ist  dies  aber  eine  -ehr  seltene  Ursache  der  Milzruptur; 
häufiger  geht  derselben  eine  Abscedirung  der  Milz  voran,  die  eine  Folge  von 
Milzin forden  sein  kann.  Diese  selbst  sind  theils  durch  Embolien,  die  vom 
Herzen  ausgehen,  theils  durch  Thrombosen  bedingt,  die  in  Folge  der  im  späteren 
Verlaufe  des  Typhus  schlecht  gewordenen  Circulation  zu  Stande  kommen,  wo- 
bei die  Typhushacillen  als  Eilererreger  wirken  können.  Wie  in  der  Milz  bilden 
sich  in  seltenen  Fällen  auch  in  der  Leber  Absevsse.  Icterus  ist  beim  Typhoid 
viel  seltener,  als  bei  anderen  Iiifectionsknyakheiten  (in  kaum  2  Pro«',  der  Fälle); 
das  Vorhandensein  von  Icterus  spricht  «KsAfti  in  zweifelhaften  Fällen  zunächst 
entschieden  getreu  Typhoid.  In  einzelnen  seltenen  Fällen  führte  das  Typhoid- 
gift  zu  einer  schweren  Verfettung  der  Leber,  die  sich  im  klinischen  Bilde  der 
acuten  gelben  Leberatrophie  aussprach. 
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Respirationsorgam. 

Nasenkatarrhe  sind  im  Verlaufe  des  Typhoids  so  selten,  das«  das  Auf- 
treten von  Schnupfen  im  Anfang  einer  zweifelhaften  fieberhaften  Erkrankung 
von  vornherein  gegen  Abdominaltvphus  spricht;  dagegen  \nt  Nasenbluten  in  der 
ersten  Woche  des  Typhoid  verlauf«  sehr  gewöhnlich.  Kehlkopfgeschwüre  finden 
sieh  in  den  schwereren,  zum  Tode  führenden  Fällen  verhältnissmässig  häufig 
(in  ca.  20  Proc.  der  Todesfälle);  sie  kommen  von  der  zweiten  bis  in  die  achte 
Woche  hinein  vor  und  sind  theils  Folgen  diphtherischer  Veränderungen,  theil* 
(bei  dem  Vorkommen  von  adenoidem  Gewebe  in  der  Kehlkopfschleimhaut)  du- 
Product  echt  typhöser  markiger  Infiltration.  Gewöhnlich  verlaufen  die  Kehl- 
kopfgeschwüre symptomlos,  in  anderen  Fällen  bedingen  sie  Heiserkeit,  Schling- 
beschwerden u.  ä.;  zuweilen  geben  sie  zu  Periehondritis  oder  Glottisödem  Ver- 
anlassung; ich  habe  einen  anscheinend  vollständig  genesenen  Typhoidkninken 
au  Glottisödem,  das  durch  ein  latent  l)estehendes  typhöses  Geschwür  bedingt 
war,  plötzlich  sterben  sehen.  Von  der  beim  Abdominaltyphus  häufigen  katar- 
rhalischen, hypostatischen  Pneumonie  war  schon  die  Rede;  häufig  entwickeln  sich 
auch  Schluckpneumonien,  selten  echte  fibrinöse  Pneumonien,  offenbar  durch  Misch- 
infection,  wo  dann  neben  dem  Tvphoid  der  charakteristische  Verlauf  der  Pneu- 
monie wenigstens  angedeutet  ist,  und  die  Sputa  blutig  gefärbt,  sind,  auffallender 
Weise  sogar  stärker  als  bei  der  gewöhnlichen  fibrinösen  Pneumonie.  Auch  sind 
in  solchen  Fällen  (wie  in  einem  auf  meiner  Klinik  beobachteten  Falle)  Tf/})hus- 
bacillen  im  Sputum  aufgefunden  worden.  Auch  in  dem  Auswurf  von  Typhus- 
kranken,  bei  denen  Lobulärpneumonien  sieb  entwickelten,  waren  EnKRTH'sehe 
Bacillen  nachzuweisen,  während  sie  in  dem  Bronehitissputum  constant  zu  fehlen 
scheinen.  Auch  Gangrän  kann  sich  zu  den  Pneumonien  gesellen;  häufiger  je- 
doch ist  die  beim  Abdominaltyphus  als  Complication  auftretende  Lungengangrän 
Folge  von  Embolien  aus  peripheren  Jauche-  und  Brandherden.  Lungenphthise 
ist  eine  nicht  gerade  seltene  Nachkrankheit  des  Typhoids,  obgleich  ihre  Häufig- 
keit gewiss  überschätzt  wird.  Gewöhnlich  wird  in  solchen  Fällen,  wo  Tuber- 
culose  sich  an  den  Ablauf  des  Abdominaltvphus  anschließt,  das  Verhältnis.-,  so 
sein,  das«  die  Tubereulose  unbeachtet  in  ihren  Anfängen  bereits  bestand ,  ehe 
das  Typhoid  aquirirt  wurde,  und  durch  letzteres  nur  der  Boden  für  die  ra.-K'he 
Entwicklung  der  Tuberculose  ein  günstigerer  wurde.  In  einer  beträchtlichen 
Zahl  von  Fällen  wurde  neuerdings  auf  meiner  Klinik  in  den  Anfang-stadien 
des  Typhoids  Pleuritis  constatirt,  die  sich  dadurch  als  sicher  vorhanden  erwies, 
dass  Reibegeräusche  und  kleine  Exsudate  (durch  Punction  nachweisbar)  auf- 
traten. Jedenfalls  darf  nach  meiner  Erfahrung  der  Nachweis  einer  Pleuritis 
nicht  als  eine  so  seltene  Complication  des  Typhus  abdominalis  angesehen  werden, 
das«  ihr  Vorhandensein  bei  der  Differentialdiagnose  als  gegen  Typhus  sprechend 
verwerthet  werden  dürfte.  In  den  Pleuraexsudaten,  sowohl  serösen  als  eitrigen, 
sind  wiederholt  Typhusbacillen  nachgewiesen  worden. 


Circutationsorgane. 

on«»^»'1^  w\U>n  Endocarditis  und  Periearditi-  sind  (ich  habe  nur  einige  wenige 

Fälle  v<>n  Endocarditis  typhosa  überhaupt  gesehen),  so  gewöhnlich  sind  l>e- 
generatioiisziistäiide  des  Her zm u>7>cfcj^peciel]  parenchymatös«-  Degeneration  und 
interstitielle  Myocarditis)  im  Verlaut«^e>  Abdominaltyphus  schon  vom  Ende  der 
2.  Woche  an.  Das  Re:«idtat  der-elbrn  ist  Schwäche  der  Triebkraft  des  Herzen- 
mit  ihren  Folgen:  Dilatation  de.-  Herzen-1.  Thrombenbildung,  Stauung  und 
schwerer  Collaps.     Zuweilen  tritt  dabei  rapid  Exitus  letalis  ein;  posl  mortem 
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findet  man  in  solchen  Fällen  vollständige  Verfettung  des  Herzmuskels,  zuweilen 
aber  auch  keine  anatomische  Veränderungen  am  Herzen  und  man  hat  dann 
die  Ursache  des  tödtlichen  Oollapses  wahrscheinlich  in  einer  toxischen  Lähmung 
der  Vasomotoren  zu  suchen.  Die  Untersuchung  des  Bluts  ergiebt  ausser  dem 
schon  angeführten  seltenen  Befund  von  Typhusbaeillen  keine  Vermehrung  der 
weissen  Blutzellen  im  Gegensatz  zu  «1er  bei  den  meisten  Infectionskrankheiten, 
namentlich  auch  bei  der  Pneumonie  nachgewiesenen  Leukozytose.  Uebrigens 
findet  man  auch  im  Verlaufe  des  Typhoids  ab  und  zu  eine  Vermehrung  der 
Leukocyten,  wenn  entzündliche  Affectionen  die  Krankheit  compliciren. 


Harn-  und  Geschlechtsorgane. 

Von  der  häufig  vorübergehenden  Albuminurie  war  schon  die  Rede.  Selten  Harn-  und 
steigert  sieh,  wie  schon  bemerkt  wurde,  die  wohl  nie  ganz  fehlende  toxische ^^V^e 
Reizung  der  Niere  bis  zur  eigentlichen  Nephritis,  die,  wenn  sie  nicht  zum  Tode 
führt,  wie  bei  anderen  Infectionskrankheiten  selbst  nach  wochenlanger  Dauer 
wieder  zurückgeht.  In  dem  albuminhaltigen  (nephritischen)  Urin  sind  nicht 
selten  Typhusbaeillen  sicher  nachweisbar  gewesen.  Ob  dieselben  auch  Cystitis 
zu  erzeugen  vermögen,  ist  noch  nicht  festgestellt;  sicher  ist,  dass  ab  und  zu 
acuter  Blasenkatarrh  im  Verlaufe  des  Typhoids  auftritt.  Bei  Männern  wird 
Orchitis,  bei  Weibern  werden  Oedein,  auch  Gangrän  der  Vulva,  Abortus  und 
Metrorrhagien  als  Folgezustand  des  Abdominaltyphus  nicht  selten  beobachtet. 


Xerrensgstetn. 

Das  Nervensystem  ist,  wie  schon  mehrfach  erwähnt  wurde,  durch  die 
typhöse  Intoxication  in  stärkerein  oder  schwächerem  Grade  constant  nfficirt. 
Schwerere,  auf  specielle  anatomische  Veränderungen  im  Centrainervensystem  zu 
beziehende  Erscheinungen  sind:  Aphasie,  die  nicht  selten  im  Verlaufe  des  Ab- 
dominultyphus  zur  Beobachtung  kommt,  Hemiplegie  in  Folge  von  Blutergüssen 
in  die  Hirnsubstanz  (veranlasst  durch  eine,  wie  es  scheint,  im  Typhoid  acqui- 
rirte  grössere  Zerreissbarkeit  der  Gefässwände),  ferner  die  Symptome  der  Sinus- 
thrombose  und  s]>eciell  die  von  Meningitis,  die  nach  meiner  Erfahrung  zuweilen, 
wenn  auch  selten,  die  Geaammtdiagnosc  ausserordentlich  erschweren  können, 
Paraplegien  —  als  Folge  von  Myelitis  typhosa  —  Erscheinungen  der  multiplen  Herd- 
sclerose  u.  a.,  endlich  Lähmungen  einzelner  Nervenstämme  als  Folge  von  Neuritis 
—  im  Allgemeinen  übrigens  seltene  Folgekrankheiten. 


Haut,  Muskeln,  Knochen. 

Ausser  den  schon  erwähnten  Suppurationeu  sollen  als  Coinplicationeu  und 
Nachkrankheiten  de»  Typhoids  noch  angeführt  sein:  Erysipel,  Hauthämorrhagien, 
Gangrän  der  verschiedensten  peripheren  Körpert  heile,  Periostitis,  die  in  neuerer 
Zeit  häufiger  als  Nachkrankheit  gesehen  wurde.  Eine,  fast  constante  Verände- 
rung in  den  Muskeln  ist  beim  Abdominaltyphus  die  zuerst  von  Zenker  näher 
studirte  parenchymatöse  Degeneration  der  willkürlichen  Muskeln,  die  sich  theils 
in  Form  der  fettigen,  theils  der  wachsartigen  Degeneration  ausspricht  und  be- 
kanntlich besonder*  stark  und  constant  V^bm  Adductoren  des  Oberschenkels 
und  dem  Rectus  abdominis  entwickelt  zu  sein  pflegt.  In  Folge  der  so  ent- 
standenen Brüchigkeit  der  Muskulatur  kommt  es  eventuell  zu  Zerreissungen  der- 
selben und  zu  ausgedehnten  Blutergüssen  in  die  Muskelsubstanz. 
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Dass  endlich  bei  einer  so  lange  dauernden ,  den  Organismus  e<>  schwer 
alterirenden  Infectionskrankheit,  wie  der  Abdominaltyphu*  es  ist,  auch  die  Er- 
nührungsverhäUnisse  stark  geschädigt  sind,  versteht  sich  von  selbst,  und  ao 
sieht  man  denn  auf  der  Höhe  der  Krankheit  oder  nach  Ablauf  derselben  hämor- 
rhagische Diathese  sich  entwickeln  und  die  definitive  Genesung  des  Kranken 
wegen  eines  ausgesprochenen  Marasmus  sich  lange  Zeit  hinausziehen. 

"  Ehe  wir  die  Differentialdiagnose  des  Abdominaltyphus  besprechen, 

müssen  wir  auf  gewisse  Varietäten  des  Typhoidverlaufs  eingehen,  die 
unter  Umständen  die  Diagnose  der  uns  beschäftigenden  Krankheit  uu 
gemein  schwierig  machen  können.  Ich  sehe  dabei  von  den  Fällen  von 
Typhus  ganz  ab,  wo  gewisse  Organerkrankungen  so  sehr  die  Scene  be- 
herrschen, dass  man  zunächst  an  eine  Lungen-,  Gehirn-  oder  Nieren- 
erkrankung denkt;  man  hört  unter  solchen  Verhältnissen  dann  wohl 
von  einem  Pneumo-,  Cerebral-  oder  Benotyphus  sprechen.  Meiner  An- 
sicht nach  sollte  dies  nicht  geschehen;  denn  bei  jeder  Infectionskrank 
heit  kommt  ein  solches  prägnantes  Hervortreten  einzelner  Symptome  vor. 
ohne  dass  man  deswegen  berechtigt  wäre,  besondere  Formen  der  be 
treffenden  Infectionskrankheit  darin  zu  sehen  und  dieselben  mit  eigenen 
Namen  zu  belegen.  In  solchen  Fällen  ist  es  Sache  der  Diaguostik,  au* 
dem  Symptomen  bilde  die  Grundkrankheit  als  Kern  herauszuschälen  und 
jene  einseitig  hervortretenden  Krankheitserscheinungen  als  Symptom? 
des  Typhoids  richtig  zu  deuten.  Als  Typhoid  schwieriger  zu  erkennen 
sind  die  Fälle,  bei  denen  der  Krankheitsverlauf  ein  so  leichter  ist.  dass 
die  zu  diagnosticirende  Krankheit,  weil  von  dein  gewöhnlichen  Verlauf 
wesentlich  abweichend,  gar  nicht  als  Abdominaltyphus  imponirt  (Typhus 
levissimus,  Typhulus,  Abortivtyphus,  Typhus  ambulatorius).  Heim  Typhw 
levis  ist  die  Intensität  der  Symptome,  trotzdem  die  Krankheit  die  ge- 
wöhnliche Dauer  zeigt,  eine  durchweg  unbedeutende;  das  Fieber  erreicht 
keine  hohen  Grade,  die  Örganerkrankungen  sind  nur  eben  angedeutet 
u.  s.  w.  Beim  Abortivtyphus  setzt  zwar  die  Erkrankung  mit  schweren 
Erscheinungen  ein,  aber  die  Dauer  der  einzelnen  Perioden  der  Krank- 
heit ist  eine  auffallend  kurze,  so  dass  schon  nach  1—2  Wocheu  die 
Patienten  fieberfrei  sind  —  der  ganze  Ablauf  des  Abdominaltyphus  i*t 
ein  überstürzter.  Uebrigens  sind  Comhinationen  von  Typhus  levis  und 
abortivus  so  gewöhnlich,  dass  die  auf  Intensität  und  Dauer  des  Verluul* 
gegründete  Unterscheidung  dieser  beiden  Formen  in  praxi  häufig  nicht 
durchführbar  und  —  werthlos  ist.  In  seltenen  Fällen  kann  auch  der 
Abdominaltyphus,  wie  die  neueren  Beobachtungen  von  Liebermeister  uud 
Gerhardt  beweisen,  ganz  ohne  Fieber  verlaufen  (Typhus  „afebrilis"),  so 
dass  also  Milzvergrösserung,  Roseola,  auffallend  schweres  Befallensein 
des  Allgemeinbefindens,  Diazoreaction  des  Harns,  Dikrotismus  des  Pulses 
und  unter  Umständen  die  Aetiologie  des  speciellen  Falls  mit  grosser 
Sicherheit  auf  das  Bestehen  eines  Abdomiualtyphus  hinweisen,  trotzdem 
aber  keine  Temperatursteigerung  während  der  oft  Wochen  lang  andauern- 
den Erkrankung  eintritt.  In  solchen  Fällen  dürfte  künftig  der  Nach- 
weis von  Typhusbacillen  im  ^pt,  im  Harn  oder  in  den  Darment- 
leerungen und  vor  Allem  auch  der  positive  Ausfall  der  Grluer-Widai- 
schen  Reaction  (s.  u.)  die  Entscheidung  bringen  und  die  Wahrscheinlich- 
keitsdiagnose  zur  sickeren  Diagnose  macheu,  während  eine  solche  bis 
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jetzt  nur  möglich  war,  wenn  im  Verlaufe  der  Krankheit  eine  Darm- 
blutung auftrat  oder  aus  anderem  Grunde  der  Exitus  letalis  erfolgte. 

In  gewissen  Fällen  schliesst  sich  an  einen  leichten  Typhusverlauf  JjSjgjt 
noch  ein  leichtes  oder  aber  auch  ein  schweres  Recidiv  an,  womit  dann 
ebenfalls  die  Diagnose  klar  wird.  Auf  Recidive  überhaupt  muss  man 
bei  jedem  Typhoid  in  den  ersteu  2  Wochen  nach  dem  Eintritt  der  Ent- 
fieberung gefasst  sein;  selten  setzen  Recidive  noch  später  ein.  Warum 
die  Intermissionszeit  in  den  verschiedenen  Fällen  so  verschieden  lang 
dauert,  warum  ferner  die  Häufigkeit  der  Recidive  iu  der  einen  Epidemie 
so  viel  grösser  ist,  als  in  der  anderen,  kann  vorderhand  nicht  erklärt, 
ja  nicht  einmal  vermuthet  werden. 

In  der  grösseren  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  Diagnose  des  Abdominal-  JSjRjSSui 
typhus  unter  Ausschluss  anderer  Krankheiten  mit  der  wünschenswerthen  derne 
Sicherheit  zu  stellen.   Dies  ist  dann  der  Fall,  wenn  der  Gang  des  Fiebers  Symptome, 
von  Anfang  an  oder  wenigstens  vom  2.  Tag  der  Krankheit  an  bekannt, 
wenn  der  Puls  beschleunigt,  aber  im  Verhältuiss  zu  der  Temperaturhöhe 
relativ  verlangsamt  ist,  die  Mih  im  Verlaufe  der  ersten  Woche  als  ver- 
grössert  nachgewiesen  werden  kann  und  im  Anfange  der  2.  Woche  Roseola 
erscheint.    Alle  sonstigen  beim  Typhoid  auftretenden  Symptome,  so  die 
Diarrhöen,  die  Bronchitis,  die  nervösen  Erscheinungen  u.  s.  w.  haben 
gegenüber  den  erstangeführten  4  Symptomen  des  TyPnils  entschieden 
geringeren  diagnostischen  Werth,  weil  sie  theils  nicht  constant,  theils 
auch  bei  anderen  Krankheiten  in  derselben  Weise  wie  beim  Abdominal- 
typhus  entwickelt  sein  können.    Von  den  4  Cardinalsymptomen  ist  aus 
dem  letztgenannten  Grunde  die  Milzvergrösserung  am  wenigsten  patho- 
gnostiscb;  sie  ist  zwar  eine  constante  Erscheinung,  aber  zuweilen  nicht 
sicher  nachzuweisen,  vor  Allem  aber  ein  Symptom,  das  anderen  Infee- 
tionskrankheiten  ebenso  zukommt  wie  dem  Abdominaltyphus.  Aehnlicb 
verhält  es  sich  mit  dem  Fiebei',  sobald  dasselbe  eine  Febris  continua 
geworden  ist.   Es  unterscheidet  sich  dann  von  demjenigen  vieler  anderer 
Infectiouskrankbeiten  in  nichts,  bis  in  der  3.  oder  4.  Woche  die  Re- 
missionen eintreten  und  die  specielle  Art  des  Fieberabfalls  den  Abdomi- 
naltyphus vor  dem  T.  recurrens  und  exanthematicus,  der  Miiiartu  bereu  lose 
IL  s.  w.  kennzeichnet  (vgl.  die  verschiedenen  Curven  Fig.  fiö,  6G,  ß7). 
In  differentialdiagnostischer  Beziehung  besonders  wichtig  ist  meiner  Er- 
fahrung nach  die  relative  Verlangsamung  des  Pulses,  d.  h.  dass  die  Puls« 
zahl  sich  bei  einer  Temperaturhöhe  von  40°  und  darüber  constant  zwi- 
schen 90—110  hält;  die  Dikrotie  des  Pulses  dagegen  hat  keinen  speci- 
fiseben  diagnostischen  Werth.  Die  Roseola  endlich  überragt  alle  übrigen 
Cardinalsymptome  an  diagnostischer  Bedeutung;  zweifelhafte  Typhoid- 
diagnosen  erlangen  ganz  gewöhnlich  erst  mit  Constatirung  einiger  (ein 
einzelnes  Roseolafleckchen  ist  diagnostisch  nicht  verwerthbar)  deutlich 
ausgesprochener  Roseolen  die  volle  Sicherheit.    Nur  ausnahmsweise  ist 
der  Nachweis  von  Typhusbacillen,  wie  schon  früher  eingehend  erörtert 
wurde,  für  die  Diagnoso  des  Typhoid  in  praxi  verwerthbar.  Dagegen 
hat  sich  in  neuester  Zeit  die  Serodimjnbstik,  d.  h.  die  Prüfung  des  Blut- 
serums von  Typhuskranken  auf  seine  agglutinirende  Wirkung  auf  Ty- 
phusbacillen als  ein  Mittel  bewährt,  das  der  Diagnose  des  Typhus  unter 
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Umständen  die  nöthige  Sicherheit  giebt  (Gruber -WiDAi/sehe  Typhus- 
reaction l)). 

WMdar«Ihe  ^*an  (''e  Reaction  80  anstellen,  dass  man  in»  Reagensglase  eine  kleine 

TyphM-*  Menge  (ca.  '/i  com.)  Serum,  «las  durch  Entziehung  von  Blut  des  Typhuskrunken 
reaction  und  Gerinnenlassen  desselben  gewonnen  wurde,  mit  der  15 fachen  oder,  wie  wir 
sehen  werden,  hesser  mit  der  50 fachen  Menge  einer  frischen  (höchstens  24  Stunden 
alten)  Typhuseulturbouillon  mischt,  die  Mischung,  welche  durch  die  in  ihr  sus- 
pendirten  Typhusbacillen  getrübt  erscheint,  in  den  Brutschrank  bringt  und  zu- 
sieht, ob  im  Laufe  der  nächsten  12 — 24  Stunden  die  Flüssigkeit  klar  wird, 
während  die  Bacillen  agglutinirt  sich  als  dickes  Sediment  am  Boden  ansammeln 
(makroskopische  Reacliun).  Statt,  dessen  bedient  man  sich  jetzt  in  der  Regel 
nur  der  mikroskopischen  Reaction,  «1.  h.  man  verdünnt  ein  Tröpfchen  Serum, 
dessen  Grösse  durch  Benützung  einer  feinen  Pipette  messbar  ist,  mit  der  50- 
fachen  Menge  frischer  Typhuseulturbouillon  und  untersucht  die  Mischung  unter 
dem  Mikroskop  im  hängenden  Tropfen.  Die  Immobilisation  und  Agglutination 
der  Typhusbacillen  ist  in  dem  so  angefertigten  Präparate  sofort  oder  wenigstens 
naeh  2  Stunden  deutlich  ausgesprochen,  wenn  das  Serum  agglutinirende  Wir- 
kung auf  Typhusbacillen  besitzt. 

Giebt  die  so  angestellte  Reaction  ein  positives  Resultat,  so  ist,  je  eer- 
dünnter  {50 -100-1000 Jach)  das  zur  Probe  verwendete  Blut  oder  Serum  ist 
und  je  rascher  und  stärker  die  Reaction  positiv  ausfällt,  ein  um  so  sichererer 
Schluss  auf  das  Vorhandensein  eines  Typhus  erlaubt.  Es  hat  sich  nämlich 
herausgestellt,  dass  auch  das  Blut  gesunder  oder  an  anderen  Krankheiten  leiden- 
der Menschen  agglutinirende  Wirkung  geirenüber  den  Typhusbacillen  besitzt, 
aber  in  bedeutend  schwächerem  Grade,  so  dass  zwar  unverdünntes  oder  1-  bis 
15-  (ja  sogar  30-)  fach  verdünntes  Serum  von  Nicht-Typhuskranken  nicht  selten 
ein  starkes  Agglutinationsvermögen  zeigt,  dasselbe  aber  sicher  in  50-facher  Ver- 
dünnung verliert  und  auch,  selbst  wenn  es  unverdünnt  zur  Probe  verwandt 
wird,  die  vor  Anstellung  derselben  lebhaft  sich  bewegenden  Bacillen  nie  so  plötz- 
lich immobilisirt  und  zu  klumpigen  Schollen  agglomerirt  werden,  wie  dies 
wenigstens  in  der  Regel  beim  Typhusserum  der  Fall  ist.  Ein  weiterer  Umstand, 
der  bei  Verwerthung  eines  positiven  Resultats  für  die  Diagnose  des  Typhus  zur 
Vorsieht  mahnen  muss,  ist,  dass  die  Reaction  auch  bei  Nichttyphuskranken  im 
Sinne  einer  Typhusreaction  positiv  ausfallen  kann,  wenn  die  betreffenden  Kranken 
vor  nicht  zu  langer  Zeit  einen  Typhus  überstanden  haben.  Das  Blut  solcher 
Menschen  behält  offenbar  das  im  Verlauf  des  überstandenen  Typhus  gewonnene 
starke  Agglutinirungsvermögen  für  Typhusbacillen  gewöhnlich  längere  Zeit  (Mo- 
nate, ja,  wie  es  scheint,  viele  Jahn*  lang)  bei.  Da  aber  bekanntlieh  der  Tvphua 
zuweilen  in  einer  mehr  oder  weniger  unmerklichen  Weise  als  Typhus  levissimus, 
ambulatorius  u.  s.  w.  verläuft,  so  ist  klar,  das>  damit  der  positive  Ausfall  der 
Reaction  in  seiner  Bedeutung  als  ein  sicheres  Zeichen  für  einen  bestehenden 
Typhus  sehr  verliert. 

Aber  auch  der  negative  Befund  ist  durchaus  nicht  ohne  Weiteres  im  ent- 
gegengesetzten Sinne  für  die  Diagnose  zu  verwertheil.  Zunächst  scheint  in  ein- 
zelnen Fällen  das  Serum  von  Typhuskmnken  keine  wesentlich  stärkere  Agglu- 
tininmgr-fähigkeit  al-  das  Serum  von  Nichttyphösen  zu  besitzen;  weiterhin  hat 
sich  gezeigt,  dass  in  gewissen  Fällen  von  Typhus  die  Reaction  tage-  und  wochen- 
lang, ja  in  seltenen  Ausnahmen  sogar  bis  in  die  Zeit  der  Reconvalescenz  hinein 


i)  Die  Bezeichnung:  „Giu  UER-'SYfiüfi^ehe  Keaction"1  scheint  mir  die  richtige  z" 
sein,  weil  hiermit  das  besondere  Verdienst,  das  in  der  Entwicklung  der  Frage  de« 
Atglutinirungsvermögens  des  Typhussenuns  gegenüber  den  Typhusbacillen  und  seiner 
Verwerthung  zur  Diagnose  des  "Typhus  abdominalis  meines  Erachtens  brüten  Forschern 
zukommt,  im  Namen  der  Reaction  zum  Ausdruck  gebracht  wird. 
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negativ  auffällt,  um  dann  erst  positiv  und  für  die  Diagnose  verwerthbar  zu 
werden.  Wie  anderwärts  wurden  auch  auf  meiner  Klinik  Fälle  beobachtet,  wo 
die  Reaction  im  Anfang  der  zweiten  Woche  negativ,  ein  Paar  Tage  darauf  al>er 
stark  positiv  tiusfiel.  Besonders  klar  trat  diese  Verzögerung  des  Eintritt«  der 
Rvaetion  in  folgendem  Falle  zu  Tage:  Ein  Diener  des  pathologiaeh-nnaitomischen 
Instituts  erkrankte  14  Tage  nach  einer  Typhussection  mit  den  ausgesprochenen 
Symptomen  des  Typhus  abdominalis:  Milzschwellung,  Roseola,  Diarrhoen  etc., 
die  am  <$.  Tage  der  Erkrankung  angestellte  Reaction  fällt  negativ  aus,  ebenso 
die  Reaction  am  7.  und  13.  Tag.  Darmblutungen  am  14.  Tage,  am  18.  Tage 
Reaction  schwach  positiv;  um  21.  Tage  endlich  sehr  starke  posilire  Reaction! 
Wäre  der  Patient,  wie  es  sehr  leicht  möglich  gewesen  wäre,  am  17.  Tage  ge- 
storben, so  haltten  wir  einen  eclatanten  Fall  von  Typhus  abdominalis  in  der 
dritten  Woche  zur  Section  bekommen,  in  dem  die  Gitr her- Wida t/sehe  Reaction 
im  Stich  gelassen  hätte. 

Aber  gerade  in  dem  Umstand,  dass  die  Reaction  erst  negativ  ausfallen 
kann  und  im  Verlaufe  des  Krankheitsfalles  gradatim  positiv  wird,  liegt  meiner 
Ansicht  nach  der  Jlauptwerth  der  Probe  für  die  Diagnose  des  Typhus.  In 
solchen  Fällen,  in  welchen  die  Reaction  mit  50-fach  verdünntem  Serum  erst  ein 
negatives,  im  späteren  Verlauf  der  Kranklteit  dagegen  ein  positives  Resultat 
giebt,  darf  mit  voller  Sicherheit  Typhus  diagnosticirt  und  eine  andere  Krank- 
heit ausgeschlossen  werden.  In  allen  anderen  Fällen  müssen  wir  mit  der  dia- 
gnostischen Verwerthung  der  Probe,  mag  sie  negativ  oder  positiv  ausfallen,  wie 
ich  glaube,  vorsichtig  sein.  Bei  Berücksichtigung  des  angegebenen  Verhaltens 
dagegen  bildet  nach  meiner  Erfahrung  die  (}  ruber- WtDAi/sche  Serodiagnostik 
ein  werthvolles  diagnostisches  Mittel  zur  Erkennung  des  Typhus  abdominalis. 

Je  mehr  von  diesen  Cardinalsymptoraen  zu  gleicher  Zeit  nachweis- 
bar ist,  um  so  zweifelloser  ist  die  Diagnose  des  Typhus.  Vervollständigt 
wird  dieselbe  durch  das  etwaige  Vorhandensein  weiterer  Symptome,  die 
nach  ihrer  diagnostischen  Bedeutung  geordnet  noch  kurz  aufgeführt 
werden  sollen.  In  erster  Linie  kommen  nächst  den  4  Cardinalsymptomen 
in  Betracht:  die  Typhusstühle,  das  Aussehen  der  Zunge,  die  Bronchitis, 
in  zweiter  Linie  die  nervösen  Erscheinungen,  die  Leberschwellung,  die 
Nasenblutungen,  ferner  die  ätiologischen  Verhältnisse  und  die  Compli- 
cationen.  Von  letzteren  haben  hohen  diagnostischen  Werth:  die  Darm- 
blutungen, die  Darraperforationen  und  die  Kehlkopfgeschwüre,  geringereu 
Werth:  die  Parotitis,  die  Suppurationen,  Periostitiden  und  andere  der 
beim  Typhoid  so  zahlreichen  Complicationen,  die  bei  der  Diagnose  höch- 
stens die  Rolle  ergänzender  Factoren  spielen. 

Liegen  Typhoid  spricht  im  Allgemeinen,  wenn  auch  keineswegs  ab- 
solut, das  Hervortreten  von  Schnupfen,  starkem  Schweiss  in  den  ersten 
Stadien  der  Kraukheit,  von  Herpes  (in  kaum  5  Proc*.  der  Fälle  vor- 
kommend) und  von  Eudocarditis,  ferner  das  Eingezogensein  des  Ab- 
domens, eine  von  Anfang  an  bestehende  und  Wochen  lang  anhaltende 
Verstopfung  und  das  dauernde  Fehlen  der  Diazoreaction  des  Harns. 

Wie  zum  Theil  aus  dem  Erörterten  erhellt,  und  vor  allem  die  täg-  Dj,*e™^" 
liehe  Erfahrung  am  Krankeubett  lehrt,  ist  die  Diagnose  des  Typhoids 
in  der  ersten  Woche  fast  nie  auf  eine  einmalige  Untersuchung  hin  mit 
absoluter  Sicherheit  zu  stellen.  D^fd  ist  vielmehr  in  der  Regel  eine 
längere  Beobachtung  und  eine  in  gewissen  Richtungen  sich  bewegende 
Differetitiahliagtwstik  nothwendig,  auf  die  wir  nunmehr  speciell  einzu- 
gehen haben. 

Laube.  Spcoellc  Di*Kuo»e.  II.  6.  Aull.  34 
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Am  häufigsten  wird  der  Abdominaltyphus,  wie  von  allen  Dia- 
gnostikern von  jeher  betont  wurde,  mit  acuter  Miliartuberkulose  ver- 
wechselt und  weiterhin  nach  meiner  Erfahrung  mit  kryptogenetischer 

Septicopyümie. 

unur-  Der  Umstand,  dass  die  plötzliche  Ueberschwemmung  des  Körpers 

tobercniose.mtt  Tuberkelgift  nicht  selten  bei  bis  dahin  scheinbar  gesunden  Menschen 
vorkommt,  und  dass  diese  Infection  mit  Milzschwellung  und  hohem 
Fieber  einhergeht,  häufig  aber,  wie  die  typhöse,  bei  der  Untersuchung 
der  einzelnen  Organe  sehr  unbedeutende  oder  gar  keine  positiven  An. 
haltspunkte  für  die  Diagnose  liefert,  macht  es  begreiflich,  dass  die  Dif- 
ferentialdiagnose der  beiden  Krankheiten    unter   Umständen  enorme 
Schwierigkeiten  bietet.    Da  ausserdem  eine  Eruption  von  Roseolen  in 
seltenen  Fällen  auch  bei  der  Miliartuberculose  constatirt  wurde,  ferner 
die  Bronchitis  und  die  Hirnerscheinungeu  in  der  Regel  beiden  Krank- 
heiten zukommen,  so  ist  klar,  dass  es  Fälle  giebt,  wo  man  eine  Zeit 
lang  am  besten  thut,  überhaupt  keine  diagnostische  Entscheidung  zu 
treffen.  Indessen  wird  die  Schwierigkeit  der  Differentialdiagnose  meiner 
Ansicht  nach  entschieden  übertrieben;  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle 
ist  es  vielmehr,  wie  ich  aus  langjähriger  Erfahrung  sagen  kann,  mög- 
lich, die  Diagnose  auf  die  eine  oder  andere  der  beiden  Krankheiten  mit 
genügender  Sicherheit  zu  stellen.    Selbstverständlich  hat  man,  wie  bei 
der  Differentialdiagnose  überhaupt,  in  erster  Linie  die  GatBEn-WiDAL  schc* 
Reaction  anzustellen  und  in  der  oben  angegebenen  Weise  zu  verwerthen. 
Ferner  ist  das  Sputum  und  der  Harn  auf  Tuberkelbacillen  zu  unter- 
suchen; indessen  erhält  man  dabei  nur  in  den  seltensten  Fällen  bei  der 
acut-infectiös  einsetzenden  Tubereulose  Aufschluss  über  die  Natur  der 
Krankheit.   Am  häufigsten  hat  mir  in  differentialdiagnostisch  complicirt 
liegenden  Fällen  eine  recht  sorgfaltige  Untersuchung  der  Respirations- 
organe zur  richtigen  Diagnose  verholten.    Die  leiseste  Abweichung  des 
Schalles  in  einer  Lungenspitze,  die  Concentration  der  feinen  Rassel- 
geräusche auf  die  oberen  (statt  auf  die  unteren)  Theile  der  Lunge, 
vollends  ein  leichtes  Klingen  der  Rasselgeräusche  spricht  Jür  Tubeiculose. 
In  vielen  Fällen  geht  nämlich  die  acute  Miliartuberculose  von  einer  bis 
dahin  nicht  beachteten  leichten  Affection  der  Lungenspitze  aus,  oder  es 
findet  bei  der  allgemeinen  Ueberschwemmung  des  Körpers  mit  Tuber- 
kelbacillen die  Hauptaussaat  in  der  Lunge  statt.   Daher  kommt  es,  duss 
als  weitere  Unterscheidungsmerkmale  bei  der  acuten  Miliartuberculose 
(gegenüber  dem  Verhalten  beim  Typhoid)  erscheinen:  die  Cyanose  und 
die  Kurzathmiykeit.    Dieselben  stehen  hier  nicht  im  Verhaltniss  zu  dem 
bei  der  Auscultation  festgestellten  Grade  des  Bronchialkatarrhs,  indem 
neben  der  Intensität  des  letzteren  auch  die  directe  Verkleinerung  der 
Athmungsfläche  durch  die  Einlagerung  von  Tuberkelknötchen  in  die 
feinsten  Bronchiolen  mit  in  Betracht  kommt.   Besonders  empfehlenswert!» 
ist  ferner,  die  Frequenz  des  JJulses  im  Verhältniss  zur  Temperatur  zu 
verfolgen.   Von  .Anfang  an  bcsUdietuh;  relative  Pulsverlangsamung  spricht 
für  Typhoid,  wenn  nicht  zugleich  //eichen  einer  Meningitis  vorhanden 
sind,  mit  der  auch  eine  relative  Verlangsamung  des  Pulses  verbunden 
sein  kann.   Davon  abgesehen  ist  gewöhnlieh  die  Pulsfrequenz  bei  Miliar- 
tuberculose im  Gegensatz  zu  der  bei  Typhoid,  von  Anfang  an  eine  auf- 
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fallend  hohe  (120- -130  Schläge),  was  beim  Typhoid  nur  hei  gleichzeitiger 
Herzschwache,  namentlich  in  den  spateren  Stadien  der  Krankheit,  be- 
obachtet wird.   Weniger  wichtig  ist  das  Verhalten  der  Milz;  sie  ist  aller- 
dings hei  der  acuten  Miliartuberculose  nicht  so  constant  geschwollen,  wie 
beim  Typhoid;  indessen  kann  auf  das  Fehlen  der  Milzvergrösserung  die 
Diagnose  der  Miliartuberculose  nicht  begründet  werden,  da  sie  in  seltenen 
Fällen  auch  beim  Typhus  abdominalis  (speciell  wegen  des  Meteorismus) 
nicht  nachweisbar  ist.   Dasselbe  gilt  von  der  Diazoreaetion  des  Harns,  die 
eine  Zeit  lang  als  charakteristisch  für  Typhus  angesehen  wurde;  sie  fehlt 
ab  und  zu  beim  Typhoid  und  rindet  sich  auf  der  anderen  Seite  gerade  bei 
der  Tuberculose  nicht  selten.   CompJicirende  Meningitis  ist  beim  Typhoid  so 
selten,  bei  der  Miliartuberculose  relativ  so  häufig,  dass  das  Auftreten  der- 
selben im  Kraukheitsbilde  entschieden  mehr  für  Tuberculose  spricht.  Aehn- 
lich  verhält  es  sich  mit  der  Roseola;  ihre  Eruption,  namentlich  wenn  sie 
schubweise  erfolgt,  spricht  zweifellos  mehr  für  Typhoid.   Doch  darf  nie 
vergessen  werden,  dass  Roseola  auch  bei  Miliartuberculose  in  vereinzelten 
Fällen  beobachtet  wurde.     Durchfall,   Kehlkopfgeschwüre  u.  ä.  sind 
Symptome,  die  auch  auf  tuberculüser  Basis  sich  entwickeln  können,  also 
weder  für  das  eine  noch  für  das  audere  pathognostisch  sind.  Dagegen 
ist  mit  absoluter  Sicherheit  Miliartuberculose  anzunehmen,  wenn  bei  der 
ophthalmoskopischen  Untersuchung,  die  im  Zweifelfalle  nie  versäumt 
werden  darf  und  öfters  vorgenommen  werden  muss,  ChorioideaJtuberkel 
im  Augenhintergrunde  constatirt  werden  können.    Endlich  kann  die 
bacteriologisehe  Untersuchung  mit  zur  Diagnose  benutzt  werden.  Wie 
schon  bemerkt,  sind  im  Blute  von  Typhoidkranken  specirische  Bacillen 
aufgefunden  worden,   und  ebenso  ist  es  in   vereinzelten  Fällen  von 
Miliartuberculose  gelungen,  die  im  Blute  circulirenden  Tuberkelbacillen 
während  ihrer  Wanderung  aufzufinden.    Indessen  hat  sich  ein  positiver 
Befund  stets  nur  in  Ausnahmefällen  ergeben,  und  die  Ausbeute  war  fast 
immer  eine  sehr  unbedeutende;  ausserdem  ist  der  sichere  Beweis,  dass 
man  es  mit  Typhusbacillen  zu  thun  hat,  häufig  schwierig  zu  führen,  so 
dass  bei  solchem  vom  theoretischen  Standpunkt  aus  allerdings  eine  end- 
gültige Entscheidung  versprechenden  Fahnden  nach  speeifischen  Mikroben 
in  praxi  wenig  herauskommt.   Wir  sind  vielmehr  am  Krankenbette  auf 
die  erörterten  diagnostischen  Gesichtspunkte  angewiesen,  um  nach  der 
einen  oder  anderen  Richtung  hin  die  Diagnose  zu  fixiren.    In  weitaus 
der  Mehrzahl  der  Fälle  gelingt  es  denn  auch,  auf  Grund  derselben  das 
Richtige  zu  treffen,  namentlich  dann,  wenn  man  den  betreffenden  Kranken 
längere  Zeit  beobachten  kann.    In  diesem  Falle  wird  man  gewöhnlich 
auch  in  der  Lage  sein,  aus  dem  speciellen  Verlaufe  des  Fiebers  Anhalte- 
punkto  für  die  Diagnose  zu  gewinnen.     Bei  Miliartuberculose  ist  der 
Verlauf  des  Fiebers  im  Allgemeinen  unregelmässiger,  als  beim  Typhoid, 
und  kommen  Remissionen  auch  in  der  Zeit  der  Acme  vor;  zudem 
können  sich  die  Remissionen  Abends  geltend  machen,  was  beim  Typhoid 
nicht  beobachtet  wird,  ausgenommen  den  Fall,  dass  bestimmte  Com- 
plicationeu  (Darmblutungen)  die  reju^massige  Typhoidfiebercurve  bedeu- 
tend alteriren. 

Leichter  als  allgemeine  Miliartuberculose  ist  die  kryptogenetische  Krypto- 
Septicopyämie  vom  Abdominaltyphus  zu  unterscheiden,  obgleich  nach  %"^ueo* 
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meiner  Erfahrung  Sepsisformen  vorkommen,  wo  wenigstens  eine  Zeit 
laug  die  Differentialdiagnose  stark  schwanken  kann.  Abgesehen  ist 
natürlich  von  Fällen,  wo  die  Septicopyämie  au  Traumen  sieh  anschliesst 
und  die  ätiologische  Sachlage  der  Diagnose  ohne  Weiteres  die  bestimmte 
Richtung  giebt.  Schwierig  wird  die  Diagnose  nur  zuweilen  bei  der 
kryptogenetischen  Sepsisform,  die  mit  dem  Typhoid  die  Milzschwellung, 
das  hohe  Fieber,  die  allgemeinen  Nebenerscheinungen,  unter  Umständen 
(in  einem  meiner  Fälle  reichliche  wochenlang  recidivirende)  Roseola, 
Bronchitis  u.  ä.  gemein  hat.  Für  das  Vorhandensein  der  Septicopyämie 
im  Gegensatz  zu  Typhoid  spricht:  die  Art  des  Fiebers,  in  dessen  Ver- 
lauf jähe  Temperaturabfälle  und  Steigerungen  mit  Schüttelfrösten  auf 
die  Dauer  nicht  ausbleiben,  ferner  die  sehr  gewöhnliche  Loealisation  der 
Infection  im  Herzen  als  („maligne")  Endocarditis,  in  den  Gelenken  in 
Form  von  mono-  oder  polyarticulären,  aber  im  Allgemeinen  nicht  llüch- 
tigen  Entzündungen,  die  Complieation  mit  Meningitis,  die  Vielgestaltig- 
keit  der  Exantheme,  die  Schmerzhaftigkeit  der  Knochen  gegen  Druck, 
das  Fehlen  der  relativen  Verlangsamung  des  Pulses,  der  im  Gegentheil 
gewöhnlich  sehr  frequent  und  irregulär  ist,  und  vor  allein,  wenn  sie 
vorhanden  sind,  die  Veränderungen  im  Augenhintergrund  (Ekchymosen 
mit  weissen  Centren  oder  ohne  solche).  In  seltenen  Fällen  sind  Kokken 
im  Blut  bei  Septicopyämie  nachzuweisen,  dann  wenn  die  in  den  Capil 
laren  sich  anhäufenden  und  vermehrenden  Mikroorganismen  bis  in  die 
Venen  hineinwachsen  und  in  die  allgemeine  Circulation  gelangen.  Be- 
tont soll  schliesslich  hier  nochmals  werden,  dass  im  Verlaufe  eines  Ab- 
dorainaltyphus  in  seltenen  Fallen  eine  Septicopyämie  als  Complieation 
auftreten  kann,  d.  h.  also  unter  Umständen  beide  Infectioneu  zu  gleicher 
Zeit  an  demselben  Kranken  zur  Erscheinung  kommen. 

Die  Unterscheidung  des  Typhoids  von  anderen  Infectionskrank- 
heiten, als  den  genannten  beiden,  hat  weniger  Schwierigkeiten.  Der  T. 
ryphus  ex-  exanthematicus  ist  nach  den  schon  früher  (S.  51)8)  gegebenen  Regeln 
eu«  und  gegenüber  dem  T.  abdominalis  zu  diagnosticiren.  Das  frühe  Auftreten 
eines  sehr  reichlichen,  gewöhnlich  petechialen  Exanthems,  die  hohe  Puls- 
frequenz, der  Schnupfen  und  die  Conjunctivitis,  die  schweren  Cerebral- 
erscheinungen,  ferner  der  initiale  plötzliche  Aufstieg  und  der  terminale 
kritische  Abfall  der  Temperatur  sind  die  hauptsächlichsten,  für  T.  exan- 
thematicus sprechenden  Merkmale;  für  sein  Vorhandensein  spricht  natür- 
lich im  einzelnen  Fall  auch  das  gleichzeitige  Herrschen  einer  Fleck- 
typhusepidemie. Letzteres  ist  auch  der  zunächst  ins  Auge  zu  fassende 
praktische  Gesichtspunkt  bei  der  Beurtheilung,  ob  Abdominaltyphus  oder 
T.  recurrens  vorliegt,  dessen  Diagnose  übrigens,  ganz  abgesehen  von 
dem  charakteristischen  Teraperaturverlauf,  seit  Entdeckung  der  |>atho- 
gnostischen  Spirillen  nie  zweifelhaft  ist. 

Acut«  Masern,  Scharlach  und  Packen  kommen  nur  iu  der  Zeit  der  Prodrome  für 

Exantheme.  ^  Differtjutiaklisipiose  in  Betracht,  und  aueh  hier  sind  die  Symptome  derselben 
(Schnupfen,  Angina,  vnriolöses  ProdrommVxantheiu  n.  s.  w.)  und  namentlich  auch 
das  Fieber  derart  gestaltet,  das«  der  lJj^nn  eine-  Abdominalfirbers  gewöhnlich 
sicher  ausgeschlossen  werden  kann.  Nach  einigen Tagen,  d.h.  nachdem  «In?  charak- 
teristische Exanthem  aufgetreten  i-t,  ist  eine  Verwechslung  vollends  nieht  mehr 
moglkh.    Das  Exanthem  selbst  gleicht  nur  bei  den  M<iwn  der  Typhusroseolau 
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In  Ausnahmefällen  kann  die  letztere  so  reichlich  sein,  wie  «K  r  Masernnusschlag; 
aber  dieser  bricht  schon  am  4.  Krankheitstag  muh  vorausgegangenem  Tempera- 
lurabfall  aus.  Die  Roseolen  erscheinen  bei  <len  Masern  gewöhnlieh  zunächst  im 
Gesicht  und  verbreiten  sieh  rasch  über  den  ganzen  KörjK*r;  auf  der  Rnehcn- 
und  Gaumenschleimhaut  ist  schon  in  der  Prodromalzeit  eine  diffuse  Köthung 
mit  kleinen  dunklen  Flecken  sichtbar.  Kurz  eine  Fehldiagnose  „Abdominnl- 
typhus  l>ci  bestehenden  Masern"  ist  bei  genauerer  Untersuchung  eigentlich  un- 
möglich, und  «ine  weitere  Besprechung  der  Diffcrcntfaldiagnose  hat  daher 
keinen  Sinn. 

Eher  ist  eine  Verwechslung  des  Typhoids  mit  zwei  anderen  Infections- 
kraukheiten  möglich,  die  zwar  gewöhnlich  localisirt  in  schweren  Organ  Verände- 
rungen sich  äussern,  in  seltenen  Fällen  aber  so  auftreten,  dass  die  Localerschei- 
nungen  gegen  die  allgemeine  Infection  ganz  zurücktreten  oder  überhaupt  nicht 
nachweisbar  sind.  Es  ist  dies  die  sog.  centrale  Pneumonie  und  der  Anthrax  ^J^™* 
internus.  Seitdem  dnrch  mich  und  Andere  der  Beweis  erbracht  wurde,  dass 
der  Milzbrand  beim  Menschen  statt  in  der  gewöhnlichen  Form  der  Pustula 
maligna  zuweilen  auch  als  schwere,  mit  Darmerscheinungen  einhergehende  In- 
feetiouskrankhcit  verlaufen  kann,  wird  man  gut  daran  thun,  in  zweifelhaften 
Fällen  von  Ahdominaltyphus,  auch  die  Möglichkeit  eines  Anthrax  intestinalis 
in  Betracht  zu  ziehen.  Fieber,  Milzschwellung,  Durchfall,  allgemeine  Cerebral« 
crseheinungen  sind  beiden  Krankheiten  gemein.  Indessen  treten  beim  Milz- 
brand, der  durch  Infection  mittelst  milzhrandhaltigcn ,  mit  der  Nahrung  zuge- 
führten Materials  vom  Darmkanal  aus  zu  Stande  kommt,  gewisse  vom  gewöhn-  ' 
liehen  Typhusbild  abweichende  Erscheinungen  in  Vordergrund:  Erbrechen, 
Koliken,  blutige  Diarrhöen  und  Hämaturie,  ferner  starke  Athemnoth  und  C'ya- 
nose,  die  in  einem  meiner  Fälle  das  prägnanteste,  fast  einzige  Symptom  bildete; 
regelmässig  erschienen  in  meinen  Fällen  auch  höchst  auffällige  Suffusionen  und 
schwarze,  mit  Blut  gefüllte  Blasen  auf  der  Mundschleimhaut.  Die  Diagnose  ist 
natürlich  leicht,  sobald  man  überhaupt  die  Möglichkeit  des  Bestehens  eines  Milz- 
brandes in  Erwägung  zieht  —  die  mikroskopische  Untersuchung  des  blutigen 
Harns  und  des  aus  der  Fingerkuppe  entleerten  Blutes  ergiebt  bei  vorhandenem 
Anthrax  ohne  Weiteres  die  Anwesenheit  der  so  charakteristisehen  Milzbrand- 
bacillen;  sollten  letzten*  auf  diese  Weise  nicht  sicher  nachweisbar  sein,  so  wird 
eine  Impfung  auf  Meerschweinehen  oder  Mäuse  jedenfalls  die  gewünschte  Klärung 
in  die  Situation  bringen.  Wie  durch  den  Dann  können  auch  durch  die  Lungen 
(mittelst  Inhalation)  die  Milzbnindbncillen  in  den  Körper  eindringen  (Hadcrn- 
krnnkheit,  Anthraxpneumonit).  Wir  kommen  damit  von  selbst  zu  der  Fragt-,  iffiffiwl, 
ob  auch  eine  Pneumonie  unter  Umständen  das  Bestehen  eines  Typhoids  vor- 
täuschen kann.  Wie  seiner  Zeit  angeführt  wunle,  kann  eine  infectiöse  fibrinöse 
Pneumonie  sich  mit  Typhoid  vergesellschaften.  Diese  Fälle  kommen  aber  nur 
sehr  selten  diffcrentiiddiagnostisch  in  Betracht,  da  croupöse  Pneumonien  beinahe 
nie  (ich  kenne  nur  einen  Fall  aus  meiner  Praxis)  schon  in  den  ersten  Tagen 
des  Typhoids  als  Complieation  auftreten.  In  solchen  Ausnahmefällen  spricht 
man  wohl  auch  von  einem  „Pneumotyphus"  und  nimmt,  ohne  dies  weiter  be- 
weisen zu  können,  an,  dass  dabei  die  Typhoidinfection  nicht  im  Darm,  sondern 
in  der  Lunge  ihren  Anfang  genommen  habe.  Hierbei  treten  unter  Rückgang 
der  pneumonischen  Erscheinungen  in  der  zweiten  Woche  die  Typhoidsyniptoine: 
Diarrhöen,  Meteorismus,  Roseolen  u.  s.  w.  unzweideutig  hervor.  Auf  der  anderen 
Seite  giebt  es  aber  auch  Fälle  von  genuiner  Pneumonie,  die  mit  Typhoid  in 
keiner  Beziehung  stehen,  die  aber,  weij^fie  tagelang  ohne  Dämpfung  auf  der 
Lunge  und  ohne  blutiges  Sputum  verlaufen  und  überhaupt  ausser  dem  Fiefaev 
schlechterdings  keine  ohjectiven  Krankheitserscheinungen  bieten,  tds  Typhcn 
im]K-uin-n  können;  es  sind  dies  die  sog.  centralen  Pneumonien.  Sie  sind  im 
Allgemeinen  nicht  häufig,  so  sehr  auch  die  Unsitte  verbnutet  \-\,  in  Fällen,  wo 
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eine  1-  oder  2  malige  Untersuchung  ein  negative*  Resultat  ergeben  hat.  eine 
„centrale  Pneumonie"  zu  diagnostieiren.  Man  thut  gut  danin,  mit  solchen  Dia- 
gnosen so  sparsam  als  möglieh  zu  sein  und  lieher  einzugestehen,  dass  die  in 
Frage  stehende  fieberhafte  Krankheit  bis  dahin  überhaupt  keine  bestimmte  Dia- 
gnose zulasse.  Gegen  Typhus  und  für  eine  in  der  Tiefe  der  Lunge  localisirto 
und  deswegen  ohne  Dämpfung  verlaufende  Pneumonie  spricht:  Beginn  der 
Krankheit  mit  Schüttelfrost  und  jähem  Temperaturanstieg,  Stechen  beim  Alh- 
inen,  coupirte  Respiration,  das  Auftreten  eines  Herpes  labialis  und  Icterus. 
Das  Ensemble  dieser  Erscheinungen  darf  iu  Fällen,  wo  daneben  die  Cardinal- 
symptome  des  Typhoids  (relative  Pulsverlangsamung,  Milzschwellung  u.  s.  w.) 
fehlen,  und  auch  für  das  Bestehen  einer  anderen  Infectionskrankheit  nicht« 
Positives  spricht,  wenigstens  den  Verdacht  erwecken,  dass  eine  latente  centrale 
Pneumonie  vorliege.  Dieser  Verdacht  gewinnt  an  Boden,  wenn  eine  unzweifel- 
hafte Leukocylose  nachgewiesen  werden  kann,  die  bei  der  Pneumonie  zu  den 
fast  regelmässigen  Erscheinungen  gehört  und  andererseits  beim  Typhus  abdomi- 
nalis fehlt,  solange  nicht  entzündliche  C'omplicationeu  vorliegen.  Die  Diagnose 
wird  sicher,  wenn  nach  einigen  Tagen  entweder  pneumonischer  Auswurf  —  es 
genügt  das  Aushusten  eines  einzigen  charakteristischen,  zähen,  rostbraunen, 
glasigen  Sputums  —  erscheint  oder  irgendwo  auf  der  Lunge  tympanitischer 
Schall,  Bronchophonie,  oder  Knistern  zu  Tag  tritt  und  das  Fieber  unter  Schweis-- 
ausbruch  rasch  verschwindet.  So  lange  nicht  das  Aussehen  des  Sputums  oder 
irgend  eine  physikalisch  zu  diagnostieireude  Veräudemng  auf  den  Lungen  für 
.  das  Vorhandensein  einer  in  der  Tiefe  verborgenen  Pneumonie  spricht,  lüs-t 
man  besser  die  Diagnose  in  suspenso.  Nach  2  bis  4  Tagen  wird  die  Situation 
fast  immer  klar;  übrigens  verlangt  die  Feststellung  einer  vom  Centrum  nach 
der  Peripherie  fortschreitenden  Pneumonie  unter  allen  Umständen  eine  höchst 
eingehende  Untersuchung  und  grosse  l'ebung  in  der  physikalischen  Diagnostik. 
MMei'i1ngo-'  Schliesslich  will  ich  anführen,  dass  zuweilen  die  Unterscheidung  des  Typhus 

typhu».  abdominalis  von  Meningitis  recht  schwierig  sein  kann.  Ich  sehe  dabei  von  den 
übrigens  recht  seltenen  Fällen  ab,  in  welchen  im  Verlaufe  des  Typhoids  eine 
Meningitis  als  Complication  auftritt;  iu  solchen  Fällen  ist  der  Typhus  abd. 
längst  diagnosticirt,  ehe  die  Hirnuffection  sich  hinzugesellt.  Ich  meine  viel- 
mehr Fälle  von  Typhoid,  die  von  vornherein  ah  Meningitis  imponiren,  in 
denen  Bewusstlosigkeit,  Convulsionen,  Nacken-  und  Rumpfsteif igkeit  u.  ä.  da* 
Krankheitsbild  so  sehr  beherrschen,  dass  mau  in  erster  Linie  eine  Meningitis 
und  nicht  ein  Typhoid  vor  sich  zu  haben  glaubt  („llirntyphns",  ,.Meningu- 
typhw").  Der  relativ  geringe  (rrad  von  Pidsbeschleunigung  und  ebenso  die 
Roseola  kann  bei  beiden  Krankheiten  vorkommen;  aber  bei  der  Meningitis  zeigt 
das  Fieber  einen  weniger  typischen  Verlauf,  und  der  L  ib  ist  gewöhnlich  ein- 
gezogen, beim  Typhoid  aufgetrieben,  die  allgemeine  Hyperästhesie  und  nament- 
lich der  Kopfschinerz  sind  bei  der  Meningitis  viel  ausgesprochener  als  beim 
Typhoid,  selbst  wenn  dasselbe  mit  jenen  schweren  Hirnerscheinungen  einher- 
geht. Noch  mehr  spricht  für  Meningitis  das  Auftreten  localisirter  Krampfzu- 
stände  und  Lähmungen  und  die  Eruption  von  Herpes  (namentlich  an  den 
Extremitäten),  endlich  auch  das  Fehlen  von  Roseola,  Durchfall  und  Milz- 
schwellung, die  bei  so  schwerer  typhöser  Iufection,  wie  sie  bei  derartigen  Fällen 
unter  allen  Umständen  vorausgesetzt  werden  inuss,  stets  vorhanden  sind.  Auch 
die  mangelhafte  Wirkung  aller  temperaturherah-ietzenden  Mittel  im  einzelnen 
Falle  kann  mit  zur  Diagnose  einer  Meningitis  benutzt  werden,  da  durch  Anti- 
pyrese,  namentlich  durch  consequenteAn  Wendung  kalter  Bäder,  die  schweren 
C'erebralerscheinungen  beim  Typhoid  fffi  immer  bedeutend  gemildert,  bei  Menin- 
gitis dagegen  nicht  beeiuflusst  werden.  Trotz  alledem  sieht  es  mit  einer  sicheren 
Diagnose  zuweilen,  wie  ich  aus  Erfahrung  wei-s,  recht  prekär  au-.  Ich  kann 
nur  rathen,  die  Diagnose  keinesfalls  definitiv  auf  Meningiti-  zu  stellen,  wenn  et» 
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nicht  gelingt,  eine  bestimmte  Ursache  für  die  Entstehung  derselben  aufzufinden; 
so  lang«*  dies  nicht  möglich  ist,  steht  die  Meningitis,  auch  wenn  sie  scheinbar 
noch  so  gut  fundirt  ist,  auf  schwachen  Füssen.  Nie  darf  endlich  im  Zweifel- 
fnlle  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  versäumt  werden,  da  sie  bei  be- 
stehender Meningitis  gewöhnlich  sichere  Anhaltspunkte  (Neuritis  optica,  Retinnl- 
blutungen  ii.  n.  s.  S.  298)  für  die  Diagnose  liefert  :  auf  der  anderen  Seite  kann 
der  positive  Ausfall  der  G  ruber -WiüAL'schen  Reaction  bei  Berücksichtigung 
der  früher  angegebenen  Gesichtspunkte  die  Diagnose  des  Typhus  abdominalis 
sicher  stellen. 

Ehe  wir  die  Differentialdiagnose  des  Typhoids  verlassen,  müssen  wir  noch  GV^er-'* 
auf  die  Frage  zu  sprechen  kommen,  ob  dasselbe  von  zwei  Krankheiten  dia- 
gnostisch zu  trennen  ist,  die  wenigstens  früher  als  eigene  Krankheiten  eine 
wichtige  Rolle  in  der  Pathologie  spielten,  dem  gastrischen  Fieber  und  dein 
Schleimfieber.  Seitdem  unsere  Untersuch iingsniethodcn  feinere  geworden  sind 
und  die  Diagnosen  durch  die  pathologische  Anatomie  besser  controlirt  werden, 
sind  jene  beiden  Krankheiten  mehr  und  mehr  aus  der  Pathologie  verschwunden 
und  als  Typhen  festgestellt  worden.  Richtig  ist,  dass  es  Magen-  und  Darm- 
katarrhe giebt.  die  mit  Fieber  einhergehen  und  deren  Krankheitsbild  entfernt 
an  Typhoid  erinnert  Es  sind  dies  aber  nach  meiner  Erfahrung  höchst  seltene 
Fälle  gegenüber  den  fieberlos  verlaufenden  Gastroenteritiden. 

Die  massigen  Schleimabgänge  im  Stuhl,  die  «las  „Schleimfieber"  eharak- 
terisiren  sollten,  fehlen  in  den  Tvphusdejectionen ,  die  gewöhnlich  gerade  da- 
durch ausgezeichnet  sind,  dass  in  Folge  des  Mangels  an  Schleim  die  bekannte 
Schichtung,  d.  h.  die  scharfe  Abgrenzung  zwischen  den  flüssigen  und  festen 
Bestandtheilen  des  Stuhles  zu  Stande  kommt.  Findet  sich  also  viel  Schleim 
im  Stuhlgang,  so  ist  immer  in  erster  Linie  an  einen  einfachen  Darmkatarrh  zu 
<lenken.  In  seltenen  Fällen  mag  die  in  späteren  Stadien  des  Typhusverlnufes 
ab  und  zu  Ix-obachtete  Complication  des  Typhoids  mit  chronischem  Dickdarm- 
katarrh  die  (Quelle  der  Schleimbeimischung  zum  Stuhle  sein.  AVenn  ein  ein- 
facher Darmkntarrb  mit  Fieber  und  ausserdem,  wie  es  in  sehr  seltenen  Fällen 
vorkommt  (ich  habe  einen  solchen  Fall  beobachtet),  mit  Milzschwellung  einher- 
jreht.  so  ist  allerdings  der  Zweifel  l>erechtigt,  ob  nicht  Typhoid  vorliege,  liier 
entscheidet  die  ausgesprochene  Kolik,  der  unregelmässige  Gang  des  Fiebers, 
sowie  dos  Fehlen  der  relativen  Verlangsamung  des  Pulses  und  der  Bronchitis 
für  (bis  Bestehen  einer  fieberhaften  Enteritis  gegen  das  eines  Typhoids,  eine 
Diagnose,  die  durch  den  weiteren  Verlauf  der  Krankheit,  auch  durch  das  Aus- 
bleiben der  GRUtER-\Vn>ALschen  Reaction  bis  in  die  Reconvoloeeuz,  bestätigt 
werden  muss. 

Das  Vorherrschen  der  dyspeptischen  Erscheinungen:  des  pappigen  Ge- 
schmackes, der  Uebelkeit,  des  Aufstossens  und  Erbrechens  —  spricht  von  vorn- 
herein gegen  Typhoid,  vielmehr  für  eine  Gastritis,  die.  wie  schon  bemerkt, 
ebeofsül  In  seltenen  Fällen  mit  Fieber  verläuft.  Kommt  dazu  im  weiteren 
Verlaufe  ein  Herpes  labialis,  so  ist  die  Diagnose  fast  zweifellos,  indem  die  so- 
genannten Symptome  beim  Typhoid  immer  nur  höchst  selten  und  selbst  dann 
nicht  so  isolirt  beobachtet  werden.  Ernstliche  differentialdiairnostische  Schwierig- 
keiten kann  eine  derartig-  fieberhafte.  Gastritis  auf  die  Dauer  nicht  machen. 
Nach  alledem  ist  es  empfehlenswerth,  die  Diagnosen:  „gastrisches  Fieber4'  und 
„Schleimfieber"  auch  für  die  geschilderten  Ausnahmefülle  ganz  fallen  zu  lassen 
und  dafür  die  Bezeichnung:  fieberhafte  Gastritis  oder  fieberhafte  {infectiose) 
Enteritis  resp.  Gastroenteritis  zu  wählet 
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Dysenterie,  Ruhr. 

Actio-  Die  Dysenterie,  die  sich  in  anatomischer  Beziehung  durch  eine  entzünd- 

Momente.  liehe,  tdeerative  Erkrankung  der  Dickdarmschleimhaut  katarrhalischer  oder  ge- 
wöhnlich ausgesprochener  diphtherischer  Natur  charakterisirt,  gehört  unzweifelhaft 
zu  den  Infectionskrankheiten.  Allerdings  ist  der  speeifische  Infectionsstoff  der 
Ruhr  in  Form  von  Mikroorganismen  bis  jetzt  nicht  mit  Bestimmtheit  nachge- 
wiesen. Nur  für  die  in  der  tropischen  und  subtropischen  Zone  endemisch  vor- 
kommende Dysenterie  („tropische"  Ruhr)  sind  wahrscheinlich  Amöben,  die 
Lorsch  zuerst  1875  nachwies,  als  die  Erreger  der  Krankheit  anzusehen,  wäh- 
rend bei  der  in  Europa  epidemisch  auftretenden  Ruhr  (Dysenteria  nostras  epi- 
demica) sich  die  pathogenen  Amöben  der  tropischen  Ruhr  nicht  finden;  sicher 
ist,  dass  auch  im  normalen  dünnflüssigen  Stuhl  häufig  Amöben  vorkommen, 
die  aber  unschuldiger  Natur  sind.  Als  Erreger  der  nicht  tropischen  Dysenterie 
sind  verschiedene  speeifische  Bacterien  isolirt  werden.  Es  scheint,  dass  bald 
Coli-  bald  Streptokokkenarten  die  Krankheit  veranlassen  können  und  die  ein- 
zelnen Epidemien  sich  hierin  sehr  verschieden  verhalten.  Die  klinische  Erfah- 
rung lehrt,  dass  die  Verschleppung  der  Ruhr  hauptsächlich  durch  die  von  den 
Ruhrkranken  stammenden  Dejectionen  geschieht,  d.  h.  die  Ansteckung  durch 
Abtritte,  Bettschüsseln,  Wäsche  u.  a.  erfolgt;  auch  das  Trinkwasser  scheint  die 
Ruhrkeime  verbreiten  und  die  Ansteckung  vermitteln  zu  können.  Man  tnuss 
bei  solchen  nicht  vom  Rectum,  sondern  von  dem  Magen  her  zu  Stand»-  kom- 
menden Infectionen  annehmen,  dass  das  Ruhrgift  erst  im  Dickdarm  haftet,  weil 
hier  die  Peristalität  eine  trägen'  ist  und  seiner  Einwirkung  auf  die  Dannschleim- 
haut durch  die  natürliche  Zersetzung  der  Excremente  Vorschub  geleistet  wird. 
Damit  im  Zusammenhang  steht  es,  dnss  Personen,  die  an  Obstipation  leiden, 
z.  B.  Geisteskranke,  erfahrungsgemäss  leichter  an  Dysenterie  erkranken.  Das 
Ruhrgift  ist  allem  Anschein  nach  sehr  lebensfähig,  so  dnss  es  sich  in  Kloaken 
und  im  Erdboden  lange  Zeit  ansteckungsfähig  erhalten  kann.  Die  von  jeher 
gemachte  Beobachtung,  dass  heisses  Klima  und  die  heissen  Sommermonate, 
namentlich  auch  der  Wechsel  von  grosser  Hitze  und  starker  Abkühlung,  die 
Entwicklung  der  Ruhr  besonders  begünstigen,  kann  bis  jetzt  noch  nicht 
erklärt  werden,  da  wir  über  die  Existenz  und  die  Entwicklungsverhältnisse  der 
Erreger  der  Ruhr  vorderhand  zu  wenig  Sicheres  wissen.  Aber  so  viel  kann 
jetzt  schon  gesagt  werden,  dass  die  dysenterische  Danndiphtherie,  trotzdem  sie 
sich  von  einer  durch  sonstige  Ursachen  hervorgerufenen  Darmdiphtherie  anato- 
misch nicht  wesentlich  unterscheidet  (bei  der  tropischen  Dysenterie  scheint  der 
Erkrankungspn>eess  allenlings  nicht  in  der  Schleimhaut,  sondern  in  der  Sub- 
mueosa  zu  beginnen),  doch  nur  einer  speeißschen  Ursache  ihre  Entstehung  ver- 
danken kann.  Sie  stellt  eine  infectiuse  locnle  Erkrankung  des  Darms  dar,  die 
in  der  Regel  weder  diphtherische  Erkninkungen  anderer  Organe  noch  auch 
(ne!>en  den  von  der  localen  Erkrankung  abhängigen  Symptomen)  Erscheinungen 
allgemeiner  Intoxication  (Dysenterietoxiuwirkung)  im  Gefolge  hat.  Das  Ruhr- 
giß darf  daher  auf  alle  Fülle  nicht  mit  dem  Rachendiphtheriegift  identißcirl 
und  die  dysenterische  Darmdiphtherie  nicht  etwa  als  eine  ungewöhnliche  Locali- 
sation  des  Virus  der  Rachendiphtherie  angesehen  wonlen.  Die  Incubations- 
dauer  beträgt  einige  Tage  bis  eine  Woche.  Diese  die  Aetiologie  der  /Ascnterie 
betreffenden  Thatsachen  müssen  bei  der  Diagnose  der  Krankheit  stets  mit  be- 
rücksichtigt werden.  ^ 

Im  Gegensatz  zu  anderen  Infectionskrankheiten  giebt  sich  die 
Wirkung  des  Ruhrgiftes  im  Körper  in  der  Regel  durch  keine  Prodrome, 
sondern  sofort  durch  Tenesmus  und  durch  häufige  Entleerung  dünner 
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Stühle  kund.    In  eiuzelnen  Fällen  aber  gehen  diesen  Symptomen  einige 
Tage  lang  Dyspepsie,  Erbrecheu,  massige  Leibschmerzen,  nicht  charak- 
teristische Diarrhöen  und  leichte  Mattigkeit  voran,  uud  die  Krankheit 
setzt  nun  mit  Frösten  oder  einem  Schüttelfroste  ein.     Das  dabei  be- 
stehende Fieber  ist  immer  ein  nur  massiges  mit  Morgenremissionen  und  Fieb«r. 
Abendexacerbationeu  (bis  ungefähr  39°).    In  anderen  Fällen  fehlt  jede 
Temperaturerhöhung,  namentlich  in  den  leichten  Fällen;  übrigens  auch 
in  den  schwersten  Fällen,  so  bei  der  brandigen  Ruhr,  ist  die  Tempe- 
ratur zur  Zeit  der  Acme  nicht  erhöht.    Jetzt  kommt  es  zu  den  der 
Krankheit  den  Stempel  aufdrückenden  pathoguostischen  Stuhlentleerungen:  enueerong. 
unter  Koliken  in  der  Gegend  des  Nabels  und  Kollern  im  Leibe  tritt 
heftiger  Stuhlzwang  auf,  ein  schmerzhafter  Tenesmus,  der  sich  in  immer 
kürzeren  Pausen  wiederholt  und  mit  der  Entleerung  geringer  Stuhlmengen 
einhergeht.    Je  nach  der  Schwere  des  Falles  werden  10,  20,  ja  100 
Stühle  und  mehr  im  Tage  entleert.  Die  Tenesmen  rühren  von  der  Ent- 
zündung der  Mastdarmschleimhaut  und  den  rettectorischen  Krämpfen 
des  Sphincter  aui  her.   Der  Kranke  macht  dabei  die  grüssten  Anstreng- 
ungen, den  Inhalt  des  Rectnms  hinauszudrängen;  ein  Prolapsus  ani  ist 
die  gewöhnliche  Folge  jenes  Kampfes  um  Befreiung  von  dem  die  Kranken 
entsetzlich  quälenden  Gefühle,  dass  ein  unaufhörlich  irritirender  Fremd- 
körper im  After  stecke.    Die  (Quantität  der  einzelnen  so  entleerten  Stühle 
ist  immer  gering,  sie  beträgt  nur  wenige  Gramme  uud  erreicht  im  Tage 
alles  in  allem  kaum  1  Liter! 

Das  Aussehen  der  Stühle  ist  anfangs  fäcal,  später  werden  nur  noch  ftyrt"" 
ziemlich  reine  Schleim-  und  Blutmassen  entleert.  In  einzelnen  Fällen  «tnhie. 
kann  jede  Blutbeimischung  fehlen,  nicht  nur  während  gewisser  Perioden 
der  Krankheit,  sondern  auch  während  des  ganzen  Verlaufs  derselben. 
Die  Schleimmassen  der  Stühle  stellen  bald  gelbliche,  durchsichtige,  gal- 
lertartige Klumpen,  bald  gequollenem  Sago  gleichende  Gebilde,  bald 
mehr  fetzige  Massen  dar.  Sind  grössere  Quantitäten  von  Eiter  und 
Speiseresten  den  Ruhrstühlen  beigemengt,  so  gewinnen  letztere  ein  mehr 
undurchsichtiges,  gehacktes  Aussehen;  in  den  späteren  Stadien  der  Ruhr 
können  die  Dejectiouen  rein  eitrig  werden.  In  anderen  Füllen  sind  sie 
zeitweise  rein  blutig  oder,  bei  spärlicherem  Gehalte  an  Blut,  fleisch- 
wasserfarbig.  Je  weiter  die  nekrotischen  Veränderungen  in  der  Darm- 
schleimhaut um  sich  greifen,  um  so  mehr  kommt  es  zur  Abstossung 
von  aasshaft  riechenden,  bräunlichen  oder  schwärzlichen  Gewebsfetzeu 
—  zum  Stuhl  der  „brandigen  Ruhr". 

Die  chemische  Untersuchung  des  Ruhrstuhles  ergiebt  reichen  Ge-  cbomuci«« 
halt  an  Mucin,  Ettwiss  und  Peptonen,  die  mikroskopischo  Untersuchung  «kminfa» 
zahlreiche  Leukocyten,  rothe  Blutkörperchen,  mehr  oder  weniger  ver-  Bh£t*de«n" 
änderte  Darmepithelieu,  Tripelphosphatc,    Detritus  und  zahllose  Bac- Kuhn,tuh,e" 
terien ;  speciell  ist  auf  die  Anwesenheit  der  angeführten,  wahrscheinlich 
speci tischen  Amöben  zu  achten. 

Der  Leib  ist  in  der  Regel  nicht  aufgetrieben,  aber  druckemptind-  sonstig« 
lieh,  namentlich  in  der  Regio  iliafa.  später  auch  im  ganzen  Verlauf  Symi>tome- 
des  Colons.    Sonstige  Krankheitsymptome  fehlen  (so    namentlich  die 
Milzvergrösserung)  oder  sind  wenigstens  nur  untergeordneter  Natur,  so 
die  Folgen  des  Fiebers  und  des  in  den  schweren  Fällen  sich  ausbilden 
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den  Collapses,  der  sich  in  kleinem  Puls,  Cyanose,  schwacher  Stimme, 
Verminderung  der  Harnmenge,  und  Albuminurie  äussert.  Daneben  be- 
stehen Singultus,  Präcordialangst,  Wadenkrämpfe,  Reflextenesmus,  fuli- 
ginöser  Belag  der  Lippen  und  der  Zunge,  benommenes  Sensorium 
(„typhöse"  Ruhr). 

«ompii-  Com plica Honen  der  Ruhr  sind   nicht  häufig.    Am  häufigsten  kommen 

cationcn  (^omplicationen  vor,  die  mit  den  anatomischen  Veränderungen  der  Damiwand 
in  direetem  Zusammenhange  stehen,  so  eine  Peritonitis  bezw.  Perforation  de* 
Darms,  eine  Periproktitis  mit  Fistelbildung,  namentlich  auch  Leberabscesse,  die 
durch  Emboli«'!!  auf  dem  Wege  der  Pfnrtadereireulation  zu  Stande  kommen,  auch 
Milz-  und  Lungeninfarcte,  deren  Entstehung  durch  das  l'avasystem  vermittelt 
wird.  Weiterhin  können  im  Verlaufe  der  Krankheit  auftreten:  Scpticopväinie, 
hämorrhagische  Diathese  und  Gclenkaffectioncn,  die  mehrfach  als  Complication 
der  Ruhr  beobaehtet  wurden.  Von  Seiten  des  Nervensystems  wurden  Parnplegien, 
auch  Hemiplegien  mit  Aphasie  im  Gefolge  der  Ruhr  constatirt.  Vermittelt 
scheint  ihr  Auftreten  durch  niarantisehe  Thrombosen  zu  werden,  die  theils  local 
von  dem  Hämorrhoidalplexus  ausgehend  sich  in  den  Plexus  sacralis,  ant.  und 
die  Venen  des  Rückenmarks  fortsetzen  und  zu  spinalen  Krweichungsprocesseii 
Veranlassung  geben,  theils  auch  entfernt  von  dein  Ort  der  primären  Affection 
in  den  Hirnsinus  entstehen.  Auch  periphere  Lähmungen  im  Gebiete  des  Plexu« 
brachialis  wurden  beobaehtet ;  ob  dieselben  wirklich,  wie  angenommen  wird,  als 
Folge  der  Wirkung  von  Dysenterietoxinen  angesehen  werden  dürfen,  scheint  mir 
sehr  zweifelhaft  zu  sein. 

CKX'unIf  Wichtiger  als  diese  doch  immerhin  seltenen  Complicationen,  deren 
ziw°undo  °!irecter  Zusammenhang  mit  dem  Dysenterieprocess  zum  Theil  recht 
fraglich  ist,  sind  die  Folgezustände  der  Ruhr,  die,  im  Falle  die  Krank- 
heit chronisch  wird,  lange  Zeit,  oft  dauernd  zurückbleiben.  In  solchen 
Fällen  lassen  zwar  die  schwersten  Erscheinungen  der  Ruhr  nach,  aber 
zwischen  den  wieder  normalgefärbten  Dojectioncn  werden  schleimige 
Massen,  nach  meiner  Erfahrung  andauernd  auch  blutige  Massen  und 
eventuell  reiner  Eiter  entleert  —  Monate  oder  auch  zuweilen  Jahre 
lang.  Dabei  kann  das  Allgemeinbefinden  ganz  ungestört  sein,  gewöhn- 
lich aber  entwickelt  sich  schwerer  Marasmus  mit  Hydrops,  Amyloid 
der  Unterleibsorgane  u.  ä.  Tritt  später  ein  vollständiger  Rückgang  der 
dysenterischen  Natur  der  Entleerungen  ein  (was  nach  meiuer  Erfahrung 
durch  eine  consequente  Therapie  nicht  so  selten,  als  gewöhnlich  ange- 
nommen wird,  erreicht  werden  kann),  so  muss  man  schliesslich  noch 
auf  Darmtittmosen  geringeren  oder  höheren  Grades  und  eine  davon  ab- 
hängige hartnäckige  Obstipation,  auf  Meteorismus  und  gelegentlich  auch 
auf  Ileus  gefasst  sein. 

Differential-  Das  Krankheitsbild  der  Ruhr  —  die  Druekempfindliehkeit  der  dem 

Colonverlauf  entsprechenden  Partien  des  Unterleibs,  der  Tenesmus  und 
vor  allem  die  Beschaffenheit  der  Stühle  —  ist  so  charakteristisch,  dass 
eine  Verwechslung  mit  anderen  Erkrankungen  kaum  möglich  ist.  Eine 
solche  ist  aber  nur  ausgeschlossen,  wenn  das  Bild  der  Dysenterie  voll- 
ständig ausgeprägt  ist  und,  was  für.  die  Diagnose  besonders  wichtig  ist, 
wenn  eine  Ruhrepidemie  herrscht.  Handelt  es  sich  um  einen  leichteren 
sporadischen  Dysenteriefall,  so  ist  die  Unterscheidung  zwischen  Ruhr 
und  einer  nicht  infectiöson  acuten  Dickdarm-  und  Mastdarmentzündung 
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einfach  unmöglich,  so  lauge  es  nicht  künftig  gelingt,  die  speeifischen 
Erreger  der  Ruhr  sicher  nachzuweisen. 

In  gewissen  Stadien  der  Erkrankung  kann  ein  Mastdarniean'inom  unter 
ähnlichen  Symptomen  verlaufen,  wie  die  Ruhr,  d.  h.  unter  heftigen,  häufigen 
Tenesmen  mit  Entleerung  spärlicher,  bluüg-gchleitniger  Massen.  Indessen  bringt 
schon  die  Anamnese  Aufklärung  über  die  Natur  der  Reetalerkmnkuug:  bis  es 
beim  Ma-tdarmcarcinom  zu  den  geschilderten  Erscheinungen  kommt,  sind  seit 
dem  ersten  Anfang  der  Krankheit  Monate  vergangen;  das  ruhrähnliche  Bild  hat 
sieh  ganz  langsam  entwickelt,  nachdem  Symptome  von  Obstipation,  Kreuz- 
8chmerzen  u.  ft.  längere  Zeit  vorangegangen  sind.  Eine  Digttalunterauchung  oder 
eine  Oeularinspection  des  Reetums  zeigt  in  vielen  Fällen  sofort,  um  was  es  sich 
handelt  Und  ebenso  winl  bei  genauer  Untersuchung  des  Rectum*  kaum  je  ein 
Zweifel  l>estehen  können,  ob  eine  Ruhr  vorliegt  oder  die  seltene  Form  von  Mast- 
darmsyphilis. 

Die  chronische  liuhr  bietet  lediglich  das  Bild  eines  schweren  Dick- 
und  Mustdarmkatarrhs  mit  ulcerativen  Veränderungen  der  Sclileiinhaut 
und  kann  als  dysenterische  Erkrankung  nur  aus  der  Anamnese  richtig 
erkannt  werden. 

Cholera  asiatica  s.  indica.  Cholera. 

Seitdem  Europa  im  Verlaufe  der  letzten  60  Jahre  in  öfteren  Epi- 
demien, zuletzt  noch  vor  neun  Jahren,  von  der  Cholera  heimgesucht 
wurde  uud  in  Folge  dessen  die  klinischen  Erscheinungen  derselben 
tausendfach  studirt  wurden,  namentlich  aber  seitdem  es  R.  Koch  1883 
gelungen  ist,  den  specilischen  Erreger  der  Krankheit  in  den  „Komma- 
bacillus"  nachzuweisen,  ist  die  Diagnose  der  Cholera  asiatica  nicht  mehr 
schwierig,  im  Gegentheil  zu  einer  der  leichtesten  und  sichersten  Dia- 
gnosen überhaupt  geworden. 

Nach  einer  symptomlos  verlaufenden  Incubationszeit  von  1 — 2,  in 
maximo  4—0'  Tagen  wird  der  Inficirte  plötzlich  von  Kollern  im  Leibe 
und  einer  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  schmerzlos  erfolgenden  Diarrhöe 
befallen,  die  dadurch  ausgezeichnet  ist,  dass  auffallend  grosse  Quanti- 
täten Fäcalmassen  entleert  werden.  Die  immer  häufiger  auf  einander 
folgenden  Stuhlentleerungen  werden  bald  wässrig,  gallenarm,  enthalten 
graugelbliche  Flocken  [lleisswasserstühle)  und  verlieren  allmählich  ihren 
fäcalen  Geruch.  Zugleich  tritt  Erbrechen  ähnlicher  wässriger  Massen 
und  Singultus  ein.  Je  reichlicher  der  Durchfall  ist,  dessen  Quantum 
die  Menge  der  eingeführten  Flüssigkeiten  weit  übertrifft,  um  so  spar- 
samer wird  die  Diurese,  bis  die  nachweisbare  Abscheidung  des  Urins 
schliesslich  ganz  aufhört.  Zugleich  treten  die  Symptome  des  CoUapses 
auf,  wie  sie  in  geringerem  Grade  auch  bei  schweren,  nicht  Bpecifischen 
Darmkatarrhen  mit  profusen  Diarrhöen  als  Folge  des  starken  Wasser 
Verlustes  durch  den  Darm  nicht  selten  ausgesprochen  sind.  Dement- 
sprechend inachen  sich  ausserordentliches  .Schwächegefühl,  tinlöschbarer 
Durst  und  Oppressionsgefühl  geltcfd.  Verlust  des  allgemeinen  Turgors, 
Tiefliegen  der  Augen,  Spitzigwerden  der  Nase,  Schwache  der  Stimme 
(  Vax  cholerica)  und  tonische  schmerzhafte  Krämpfe  verschiedener  Mus- 
keln. Eine  weitere  Folge  der  Eindickung  des  Blutes  durch  den  enormen 
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Wasserverlust  ist  die  Erschwerung  der  Circulation;  mit  der  Verlang- 
sangsamung  der  Blutströmung  kommt  es  weiterhin  zu  mangelhafter  De- 
carbonisation,  zu  schlechter  Ernährung  des  Herzmuskels  und  zur  Schwäche 
des  Pulses,  der  schliesslich  unfühlbar  wird;  die  Haut  wird  kalt,  blass 
oder  cyanotisch,  die  Respiration  beschleunigt  und  erschwert. 
C?oxi°D-~  ^lin  k"1  neuerdings,  ausgehend  von  der  Erfahrung,  dass  bei  Cultivirung; 

Wirkung  der  Cholerabacillen  giftige  Stoffwechselproduete  entstehen,  die  Annahme  gemacht, 
dass  an  der  Hervorrufung  der  geschilderten  Allgemeinerscheinungen  im  Bilde  der 
Cholera  in  erster  Linie  Toxine  schuld  seien.  Diese  Theorie  (It.  Pfeiffer)  ist 
experimentell  gut  fundirt ;  es  zeigte  sieh,  das.s  die  Inject ion  der  Toxine  lieatw. 
abgetöteter  Choleravibrionen  am  stärksten  und  rasehesten  von  der  Blutbahn, 
schwächer  vom  Peritoneum  und  subcutanen  Zellgewebe  aus  wirkt,  dass  sie  aber 
vom  Darm  aus  überhaupt  nicht  resorbirt  werden,  wohlbemerkt  übrigens  nur  dann 
nicht,  wenn  das  Darmepithel  intaet  ist.  Bei  der  menschlichen  Cholera  wird  aber 
durch  die  Kommabacillen  das  Epithel  destruirt  und  die  Darmwand  damit  zur 
Resorption  des  Toxins  bcffihigt,  das  Allgemeinerscheinungen  und  speciell  eine 
Lähmung  der  Cireulations-  und  thermoreguhitorisehen  Centren  hervorruft.  In- 
dessen glaube  ich,  dass  zur  Erklärung  wenigstens  eines  Theils  der  Krankheit- 
symptome die  toxische  Wirkung  der  Stoffwechselproduete  der  Cholera  Vibrionen 
nicht  nothwendiger  Weise  in  Anspruch  genommen  zu  werden  bnuicht.  Finden 
wir  »loch  bei  profusen  Diarrhöen  nicht  Bpecifiachen  Charakters  das  Bild  der  all- 
gemeinen Cholenierscheinungen  Punkt  für  Punkt  wieder!  Auch  die  anatomischen 
Verändeningen  der  Cholemnieren  sprechen,  mindestens  in  der  Mehrzahl  der  Fälle, 
nicht  für  irritativ-entzündlichc  Vorgänge  in  denselben  in  Folge  von  Toxinwirkung. 
sondern  lediglich  für  Degeneration  (C'oagulationsnekrose  nach  Leyden)  der  Epi- 
thelien,  die  durch  die  in  Folge  des  Wusserverlustes  und  der  Bluteindickmig  fast 
aufgehobene  Circulation  in  den  Nieren  bedingt  ist  und  die  intni  vi  tarn  so  ge- 
wöhnlich beobachtete  All  uminurie  zur  Folge  hat.  Man  wird  demnach  annehineu 
dürfen,  dass  das  Choleragift  jene  durch  den  Wasserverlust  bedingten  Folgen, 
weil  im  gleichen  Sinne  wirkend,  verstärkt  und  weiterhin  speciell  die  Ausbildung 
der  Complicationen  veranlass, 
c'hoieraver-  An  der  gewöhnlichen  Eintheilung  des  Verlaufs  der  Cholera  in  verschiedene 

Stadien  kann  in  praktisch-diagnostischer  Hinsicht  festgehalten  werden.  Das  erste 
Stadium  Würde  dem  gewöhnlichen  Choleraanfall  mit  den  oben  geschilderten  Er- 
scheinungen entsprechen;  das  zweite  Stadium  (Stadium  algidum,  asphycticwn), 
das  sich  nur  in  schweren  Fällen  entwickelt,  stellt  die  Steigerung  des  ersten 
Stadiums  dur  und  ist  gekennzeichnet  durch  ausserordentliche  Herzschwäche,  hoch- 
gradige Cyanose,  Eiseskälte  der  Haut,  Athemnoth,  Stockung  der  Harn-  und 
Thränensecretiou  und  Erlöschen  der  Nervenreaction.  Im  dritten  Stadium  endlich, 
dem  Stadium  der  Rtaclion,  tritt  eine  allmähliche  Hebung  der  tiefgesunkenen 
Körperfunetinnen  ein,  indem  die  Hcrzenergie  wächst,  der  Puls  wieder  fühlbar 
und  allmählich  voller  wird,  und  die  Hautkälte  verschwindet.  Das  Erbrechen 
und  die  Diarrhoen  hören  auf,  die  Stühle  erscheinen  wieder  gallig  gefärbt  und 
gewinnen  ein  mehr  fücales  Aussehen ;  auch  Urin  wird  wieder  secernirt,  anfangs; 
wenig,  mit  starkem  Eiweissgehalt,  später  mehr,  selbst  in  übermässig  grosser  Menge. 
Der  Eintritt  der  Reconvalescenz  wird  indessen  häufig  stark  protrahirt  und  von 
schweren  Symptomen  unterbrochen:  die  Kranken  delirin-n ,  werden  comutös. 
bekommen  Convulsionen ;  Erbrechen  und  Durchfall  stellen  sich  wieder  ein, 
Exantheme  treten  auf  (Erytheme,  Roseolen  oder  Urticaria)  sowie  Complicationen 
idler  Art:  Diphtherie  des  Pharynx,  der  Blase  u.  a.,  Gangrän  der  Haut,  der 
Lungen,  Parotitis,  Pneumonie,  Pleuritis,  Yenenthroinbosen  u.  s.  w.  Die  Ursache 
dieser  „Reactionsersclteiiiungen",  die  wegen  ihrer  oberflächlichen  Aehnlichkeit 
mit  dem  Bilde  des  Abdominaltyphus  in  ihrer  Gesammtheit  auch  als  Choleru- 
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typhoid  bezeichnet  werden,  ist  offenbar  in  den  einzelnen  Ffdlen  eine  sehr  ver-  J^*™* 
Hohiedene.  In  einem  grossen  Theil  derselben  ist  die  Hauptquellc  der  Erschei- 
nungen in  einer  subaeut  sich  ausbildenden  Urämie  zu  suchen ;  in  anderen  Ffdlen 
map  die  stärkere  Resorption  der  im  Choleraanfall  gebildeten  Toxine  der  Aus- 
bildung der  Symptome  des  Choleratyphoides  zu  Grunde  liegen.  In  wieder 
anderen  Fällen  scheint  die  Aufnahme  der  Function  des  Centralnervensystems  in 
Folpe  der  wiederkehrenden  Circulation  zu  stürmisch  vor  sich  zu  gehen  und  unter 
starken  Iieizerscheinungen  zu  verlaufen,  die  ihre  Erklärung  darin  finden,  dass 
das  Nervensystem  während  der  schlimmsten  Zeit  der  Krankheit  ungenügend  er- 
nährt und  damit  erregbarer  wurde.  Neuestens  wird  zum  Theil  in  einer  Herab- 
setzung der  Alkalescenz  des  Blutes  —  in  einer  Säureintoxikntion  —  die  Ent- 
stehung des  Komas  im  Choleratyphoid  vermuthet  (G.  Hoppe-Seyleb).  Auch 
das  Fieber,  das  iinzelue  Complicationen  in  diesem  Stadium  begleitet,  kann  zur 
Erzeugung  oder  wenigstens  zur  stärkeren  Ausbildung  des  typhoidähulichen  Zu- 
stande« Veranlassung  geben. 

Wie  bei  anderen  Infectionskrankheiten  kommen  auch  bei  der  Cholera 
neben  vollausgeprägten  Formen  der  Krankheit  abortive  Fälle  vor;  die  Trennung 
der  leichtesten  und  leichten  Formen  der  Cholera  (der  „Choleradiarrhben"  und 
der  Cholerinen)  von  den  schweren  Formen  der  „echten  Choleraanfälle"  ist  in 
praktischer  Beziehung  entschieden  empfehlenswerth ;  die  Zuweisung  des  einzelnen 
Falles  in  diese  oder  jene  Kategorie  dagegen  ist  nicht  leicht,  übrigens  auch  ziemlich 
gleichgültig. 

Von  den  für  die  Diagnose  der  Cholera  wichtigen  Symptomen  sollen  ,jno«UMh 
noch  einzelne  speeiell  besprochen  werden:  Tüi^u 

Das  ganze  Aussehen  der  Cholerakrauken  ist  ein  Äusserst  schweres,  ^ff°e™on 
charakteristisches.  Die  bleigrauc  Farbe  der  am  meisten  peripher  ge-  Auwehen. 
legenen  Theile  des  Körpers,  die  welke,  klebrig-feuchte  Beschaffenheit 
der  Haut  und  ihr  Mangel  an  Elasticität  (so  dass  eine  zwischen  den 
Fingern  erhobene  Hautfalte  längere  Zeit  bestehen  bleibt),  die  Eiseskälte 
der  Hautdecken  {Cholera  algida),  das  Eiugefallensein  des  Gesichtes,  das 
Zurücksinken  der  Bulbi  in  die  Augenhöhlen  (wegen  des  geschwundenen 
Wassergehalts  des  retrobulbären  Gewebes)  drücken  der  Cholera  ihren 
äusseren,  den  Laien  wie  den  Aerzten  wohlbekannten  Stempel  auf.  Zu 
diesem  Grausen  erregenden  Anblick  trägt  auch  ein  Symptom  bei,  das 
mit  der  allgemeinen  Schwäche  zusammenhängt,  der  behinderte  Schluss 
der  Lider,  zwischen  denen  das  trockene,  glanzlose,  untere  weisse  Segment 
des  Augapfels  zum  Vorschein  kommt. 

In  den  verschiedensten  Muskeln  des  Körpers,  am  häufigsten  in  den  Muskei- 
Wadenmmkeln,  am  seitesten  in  denjenigen  des  Gesichtes,  treten  heftige krtmpfeu* 
schmerzhafte  tonische  Krämpfe  auf,  die  aufallweise  sich  einstellen  und 
zweifelsohne  von  der  Austrocknung  der  Gewebe  herrühren.  Da  die 
Wasserentziehung,  wie  experimentell  erwiesen  ist,  als  nächste  Folge  eine 
Erhöhung  der  Nervenerregbarkeit  bedingt,  und  Muskelkrämpfo  in  ganz 
ähnlicher  Weise,  wie  bei  der  Cholera  asiatica,  bei  heftigen  nicht  speci- 
tischen  Diarrhöen  beobachtet  werden,  so  liegt  meines  Erachtens  kein 
Grund  vor,  die  Krämpfe,  wie  es  neuerdings  versucht  wird,  vou  einer 
speeifischen  Wirkung  des  Choleragiftcs  allein  abhängig  zu  machen.  Das- 
selbe gilt  von  den  übrigens  im  Gatzen  selten  im  Verlaufe  der  Cholera 
auftretenden  Bewusstseimtörungen  und  Delirien,  die,  soweit  sie  nicht 
urämische  Intoxicationserscheinungen  sind,  ungezwungen  mit  der  Ex- 
siccation  und  Stoff wcchselstörung  in  dem  früher  angegebenen  Sinn  in 
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Zusammenhang  gebracht  werden  können.    Die  Sehnonreflexe  scheinen 
in  den  schweren  Füllen  gesteigert  zu  sein. 
Symptome  Dje  stimme  wird  hei  Cholerakranken  schwach,  hoch  und  heiser: 

»on  betten  # 

Reapir«- diese  Erscheinung  beruht  auf  der  Schwache  der  Kehlkopfmuskeln,  ist 

tionundtir-  _       -  .  ,  .  .  -r  ,  * 

cuittion.  aber  durchaus  nicht  pathognostisch  für  Cholera.  Die  Athmung  wird  er- 
schwert, beschleunigt  und  vertieft,  wie  dies  bei  der  verminderten  Sauer- 
stoffaufnahme  (bedingt  nicht  etwa  durch  eine  geringere  Respiration» 
capacitiit  der  rothen  Blutkörperchen,  sondern  durch  die  mangelhafte 
Circulation)  und  der  damit  verbundenen  stärkeren  Erregung  des  Ath- 
mungscentrums  selbstverständlich  ist  {Cholera  asphyetica).  Die  Herz- 
haft sinkt  dabei  rasch;  es  kommt  zu  accidentellen  Geräuschen;  der 
Puls  erscheint  unregelmässig  und  schwach  und  ist  schliesslich  gar  nicht 
mehr  zu  fühlen. 

verhaken  Unter  diesen  Umständen  kommt  es  auch  zu  einer  so  mangelhaften 

der  Harn-  .     J»  _ 

»«cretion.  Circulation  in  den  Nieren,  dass  die  Jlarnsecretion  bedeutend  sinkt  oder 
ziemlich  ganz  aufhört.  Stellt  sich  mit  zunehmender  Besserung,  d.  h. 
in  dem  Stadium  der  sog.  Iieaction  wieder  eine  bessere  Circulation  in 
den  Nieren  ein,  so  müssen  jetzt  die  Erscheinungen  auftreten,  die  wir 
als  Folge  der  transitorischen  Ligatur  der  Nierengefässe  vom  Experiment 
her  kennen.  Da  die  Epithelien  der  Glomeruli  und  der  Harnkanälehen 
durch  die  Circulationerschwerung  im  Cholcraanfall  in  ihrer  Ernährung 
und  Function  stark  geschädigt  werden,  so  tritt  mit  dem  in  den  Nieren 
wieder  zunehmenden  Blutdruck,  wenigstens  in  den  schweren  Fällen, 
nicht  sofort  wieder  eine  ausgiebige  Harnrluth  ein;  im  Gegentheil  kann 
in  den  schwersten  Fällen  die  Anurie  weiter  fortbestehen  und  der  Tod 
durch  Urämie  erfolgen.  In  den  leichteren  Fällen  dagegen  wird  aufangs 
spärlich,  später  immer  reichlicher  Harn  abgesondert ;  derselbe  erweist 
sich  aber  als  eiueisshaltig  und  enthält,  ganz  wie  im  Experiment,  hyaline 
Cylinder,  die  nebenbei  auch  mit  verfetteten,  abgegossenen  Epithelien  be- 
setzt sein  können.  Der  Harnstoffgehalt  des  Urins  ist,  entsprechend  der 
Functionsbehinderung  der  Epithelien  der  Harnkanälchen,  anfangs  ge- 
ring, steigt  aber  allmählich  höher  und  höber,  um  schliesslich  über- 
mässig gross  zu  werden.  Eine  eigentliche  Nephritis,  die  später  gar 
chronisch  würde,  tritt  als  Folge  der  Cholera  in  der  Regel  nicht  auf, 
wenn  auch  Leukocvten  und  einzelne  rothe  Blutkörperchen  im  Harn- 
sediment  angetroffen  werden.  In  den  seltenen  Fällen,  wo  eine  typische 
Nephritis  sich  an  den  Choleraanfall  ansehliesst,  mag  diese  von  der  Wir- 
kung von  Choleratoxinen  abhängig  sein,  obgleich  das  Zustandekommen 
einer  Nephritis  auch  von  der  Wasserentziehung  und  Circulationstörung 
in  Folge  des  Choleraanfalls  erklärbar  und  durch  die  auf  meiner  Klinik 
angestellten  Thierversuche  M.  Rothschild  s  über  Nephritis  nach  künstlich 
erzeugten  Diarrhöen  wahrscheinlich  gemacht  ist.  Nebenbei  sei  erwähnt, 
dass  der  Harn  der  Cholerakranken  grosse  Metigen  von  Indorgl  und  der 
an  aromatische  Substapuen  überhaupt  gebundenen  Schuefetsäure  enthält 
(G.  Hoppe-Seth»). 

Erbrechen,  Grössere  diagnostische  Bedeutung  als  allen  angeführten  Erschei- 

stöhi?'  Illingen  der  Cholera  kommt  den  Symptomen  zu,  die  den  Digestionstractus. 
speciell  den  Darm  betreffen.  Erbrechen  fehlt  in  den  schwereren  Fällen 
nie,  besonders  wenn  die  Patienten,  dem  quälenden  Durstgefühl  uach- 
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gebeud,  grössere  Flüssigkeitsmengen  zu  sich  nehmen.  Die  Menge  des 
Erbrochenen  übersteigt  die  Quantität  der  einverleibten  Flüssigkeit,  so 
dass  an  eine  Ausscheidung  von  Wasser  aus  dem  Blut  gedacht  werden 
muss.  Das  in  diagnostischer  Beziehung  wichtigste  Symptom  der  Cholera 
ist  und  bleibt  aber  das  Verhalten  des  Darms.  Die  Zahl  der  Stühle 
schwankt  in  weiten  Grenzen;  in  einzelnen  Fällen  fehlt  überhaupt  jede 
Diarrhoe,  während  der  Darm  mit  flüssigen  Massen  angefüllt  ist  {Cholera 
sicca).  Es  kommt  dies  aber  jedenfalls  nur  sehr  selten  vor;  fast  immer 
erfolgen  ungemein  häufige,  diarrhöische  Stuhlgänge,  10,  20  und  darüber 
im  Tag;  in  den  leichtesten  Fällen  ist  das  Aussehen  der  diarrhöischen 
Stühle  nicht  suspect,  trotzdem  dieselben  Choleravibrionen  enthalten.  In 
den  schweren  Fällen  verliert  der  Cholerastuhl  bald  ganz  seinen  fäcalen 
Charakter  und  nimmt  das  berüchtigte  „reisswasserähnliche"  Aussehen 
an,  das  übrigens  für  den  Cholerastuhl  nicht  absolut  pathognostisch  ist. 
Die  chemische  Untersuchung  ergiebt  nichts  Charakteristisches;  die  Stühle 
enthalten  viel  Wasser,  Kochsalz  und  Mucin,  wenig  Serumalbumin  und 
Scatol ,  ferner  nach  Kühne  fast  constant  ein  saccharificireudes  Ferment, 
was  wohl  mit  einer  Supersecretion  von  Seiten  der  Darmschleimhaut 
(vielleicht  speciell  der  Bauchspeicheldrüse)  zusammenhängt.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  der  Excremente  findet  man  gewöhnlich 
reichliche  Leukocyten  und  Darinepithelien,  zuweilen  in  förmliche  Fetzen 
zusammengehäuft,  und  —  als  wichtigsten  Bestandteil  —  die  patho- 
gnostischen  Kommabacillen. 

Der  Vibrio  der  Cholera  asiatica  bildet  einen  constanten  Bestandteil 
der  Cholerastiilde.  Bekanntlich  hat  R.  Koch  diese  Thatsache  entdeckt  fgfö— 
und  weiterhin  nachgewiesen,  dass  die  Choleravibrionen  bei  keiner  anderen 
Krankheit  vorkommen,  im  Darm  von  Cholerakranken  gewöhnlich  sehr 
reichlich,  oft  nahezu  in  Reinculturen  zu  finden  sind  und  zwar  in  Form 
von  kurzen,  plumpen,  gebogenen  („Kommabacillen11)  Stäbchen,  die  sich 
zuweilen  zu  langen,  schraubenähnlich  gewundenen  Fäden  an  einander 
lagern.  Die  Cholerabacillen  finden  sich  nur  im  Darminhalt ,  nicht  auch 
im  Blute;  sie  sind  also,  im  Gegensatz  zu  anderen  pathogenen  Bacterien, 
teilte  Blutparasiten  —  die  Cholera  ist  eine  auf  den  Darmkanal  localisirte 
Infectionskrankheit. 

Die  Kommabacillen  bewegen  sieh  sehr  lebhaft,  Inzell  sieh  auf  Gelatine 
züchten  und  verflüssigen  dieselbe,  so  dass  es  in  den  Ölkuren  im  Reagensglas 
von  der  Oberfläehe  aus  zur  Bildung  eines  Trichters  mit  einem  nach  unten 
reichenden,  dem  Impfstich  entsprechenden,  dünnen,  glashellen,  glänzenden  Faden 
kommt. 

Behandelt  man  Kommabacillenculturen,  die  in  Nährgelatine  oder  pepton- 
haltiger  Bouillon  gewachsen  sind,  mit  chemisch  reiner,  verdünnter  Schwefelsäure, 
so  tritt  in  der  Lösung  eine  purpurruthe  Färbung  auf  {„(Violerarolhreaction"). 
Sie  rührt,  wie  Salkowski  fand,  von  der  gleichzeitigen  P2nLttch.it ng  von  Indol 
und  .salpetrigsauren  Salzen  her;  die  durch  den  Sehwefeb-üurezusatz  frei  werdende 
salpetrige  Säure  giebt  mit  Indol  die  Rothfürbung.  Diese  Nitroso-Indolrcaetion 
ist  der  Choleravibrionen  Wirkung  nicht  spfcifisch  eigen,  wird  vielmehr  auch  von 
anderen  Vibrionen  erzeugt;  »loch  i>t  sie  wenigstens  nls  Gontr<>le  der  Richtigkeit 
des  Kommabaeillenimehwei^es  zu  verwerthen. 

Gegen  Austrocknen  sind  «lie  Choleravibrionen  ungemein  empfindlich,  sie 
sterben  bei  Trocknen  in  allen  ihren  Entwieklungstadien  außerordentlich  rasch 
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ab.  Es  ij*t  daher  eine  Bildung  von  Dauers}x>ren  und  eine  Verbreitung  der 
Cholera  durch  die  Luft  ausgeschlossen.  Neben  der  Austrocknung  ist  die  Leber- 
wucherung der  h'ommabucillen  durch  Saprophylen  ein  Moment,  welches  da- 
Leben  der  Choleravibrionen  stark  l>eeinträchtigt  und  in  wenigen  Tagen  vernichtet. 
So  kommt  es,  dass  sie  in  Abtritten  u.  ä.  schon  nach  wenigen  Tagen  nicht  mehr 
aufzufinden  sind. 

«fhefwertb  Für  die  Diagnose  der  Cholera  ist  der  Nachweis  des  „Kotumn- 
^ESSE*"  bacillus"  (des  Vibrio  oder  Spirillum  cholerae*  in  den  Excrenienten  der 
Kranken  von  ahnlich  durchschlagender  Bedeutung,  wie  der  des  Tuberkel- 
bacillus  für  die  Diagnose  der  Tuberkulose.  Wie  die  Tuberkelbacillen 
exclusiv  bei  letzterer  Krankheit  vorkommen,  finden  sich  auch  die  Cholera- 
vibrionen nur  bei  einer  einzigen  Krankheit,  der  Cholera  asiafica,  für  deren 
Bestehen  im  einzelnen  Falle  daher  die  Auffindung  der  speci  fischen 
Vibrionen  das  sicherste  Kriterium  bildet.  Fehlen  sie  trotz  wiederholter 
genauer  Nachforschung  in  den  Dejectionen  choleraverdächtiger  Kranken, 
so  ist  in  solchen  Füllen  die  asiatische,  epidemische  Cholera  auszuschliessen 
In  welcher  Weise  der  Vibrio  cholerae  in  den  menschlichen  Körper  ge- 
langt ,  sich  verbreitet  und  Epidemien  erzeugt ,  ist  für  die  Diagnose  der 
Krankheit  von  untergeordneter  Bedeutung.  Doch  soll  hierauf  wenigstens 
kurz  insoweit  eingegangen  werden ,  als  diese  Fragen  für  das  Verstand 
niss  der  Provenienz  der  Einzelinfectionen  und  damit  indirect  für  die 
Diagnose  in  Betracht  kommen, 
loguche  ^  on  ^en  von      Ko*"11  bezeichneten  Forderungen,  die  man  zu  stellen  hat. 

um  bestimmte  Bactcrien  als  die  speci fischen  Erreger  einer  Infcctionskrankhoit 
ansprechen  zu  können,  ist  für  den  Kommabaeillus  zunächst  die  eine  erfüllt,  da*.* 
er  sich  in  allen  wohluntcrsuchten  Fällen  der  epidemischen  Cholera  und  aus- 
schliesslich bei  dieser  einen  Krankheit  findet.  Aber  auch  die  zweite  Forderung, 
dass  die  Uebertragung  der  betreffenden  Bacterien  auf  andere  Organismen  eine 
der  ursprünglichen  Krankheit  gleiche  Affection  erzeugen  müsse,  darf  als  in  der 
Hauptsache  erfüllt  angesehen  werden.  Der  Umstand,  dass  Thiere  an  und  für 
sich  nicht  für  Cholera  empfänglich  sind,  und  dass  der  Kommabaeillus  durch  die 
Säure  des  Magens  vernichtet  wird,  liess  von  vornherein  wenig  Erfolg  vom  Thier- 
experiment erwarten.  Trutadeni  gelang  o,  bei  entsprechender  Versuchsanordnung 
eine  schwere,  wenigstens  choleraähnliche  Erkrankung  beim  Thiere  hervorzurufen, 
wenn  man  den  Choleravibrio  direet  in  den  Darm  einbrachte  oder  bei  Einver- 
leibung desselben  |ht  os  den  Magensaft  vorher  mittelst  kohlensauren  Natron* 
neutralisirte.  Von  der  Wirkung  des  von  den  Cholemvibrionen  gebildeten,  beim 
Thiere  schwere  Intoxicationserscheinungen  hervorrufenden  Giftes  ist  schon  früher 
die  liede  gewesen.  Auch  dem  menschlichen  Körj>er  sind  theils  unabsichtlich, 
theils  absichtlich  (von  v.  Pettenkofer  u.  A.(  Reineulturen  von  Kommabacillen 
zugeführt  worden,  zum  Theil  ganz  enorme  Mengen  derselben,  wie  in  dem  be- 
rühmten Versuche,  den  v.  Pettenkofer  vor  einigen  Jahren  mit  bewundenmg>- 
würdigem  Todesmut  h  an  Bich  selbst  angestellt  hat,  und  bei  dem  auch  die  soeben 
angeführte  Vorbedingung  für  das  Gelingen  des  Experimentes  (Neutralisation  de* 
Magensaftes)  erfüllt  war.  In  diesen  Fällen  von  directer  Import  al  ion  der  Cholera  - 
keime  erkrankten  die  betreffenden  Menschen  an  ausgesprochenen  Choleradiarrhöen, 
wenn  auch  nicht   an  der  schweren  zum  Tode  führenden  Form  «1er  Cholera1). 

i)  Eine  Ausnuhme  macht  der  unglückliche  Kall,  in  dem  Dr.  Ocrgei.,  Assistent  dea 
hvgienischen  Instituts  in  Hamburg.  2  Jahre  nach  Erlöschen  der  dortigen  Epidemie,  mit 
tholeracultui  arbeiten  im  Laboratorium  beschäftigt,  an  einer  schweren  Cholera  erkrankte 
und  dieser  zum  Opfer  fiel. 
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Da*.-  diese  letztere  trotz  der  Einfuhr  massenhafter,  lebender  Choleravibrionen 
und  trotz  ihrer  bedeutenden  Vermehrung  im  Darmknnal  ausblieb,  und  das."  z.  B. 
v.  Pettexkofer's  Allgemeinbefinden  dabei  keine  wesentliche  Störung  erfuhr, 
bleibt  unter  allen  Umständen  eine  auffallende  Thatsaehe.  Um  dies  zu  erklären, 
inu>s  man  entweder  auf  die  Annahme  einer  schwächeren  Virulenz  der  angewandten 
Kommabaeillen  und  eine  zubillige  geringere  individuelle  Disposition  der  Infieirten 
recurriren  oder  man  muss  im  Sinne  der  v.  Pettenkofer  sehen  Choleratheorie 
voraussetzen,  dass  die  Kommabaeillen  nur  dann  zu  voller  Wirkung  gelangen 
können,  wenn  dal>ei  eine  „Örtliche  uml  zeitliche  Disposition'*  vorhanden  ist. 
Unter  diesen  beiden  Faetoren  hat  man  nach  v.  Pettenkofer's  Ansicht  die 
physikalische  Beschaffenheit  des  Bodens,  den  wechselnden  Wassergehalt  desselben 
(Grundwasser)  und  seine  Iinprägnirung  mit  für  niedrige  Organismen  geeigneten 
Nührsubstanzen  zu  verstehen.  Mit  aller  Evidenz  ist  von  v.  Pettenkofer  die  Ab- 
hängigkeit des  Auftretens  der  Cholera  von  der  Jahreszeit  (im  Allgemeinen  Ma- 
ximum der  Choleraherrschaft  von  August  bis  October,  Minimum  von  März  bis 
Mai)  und  speciell  von  der  Bodenfeuchtigkeit  erwiesen,  so  dass  die  Entwicklung 
der  Choleraepidemicn  in  unserem  Klima  von  dem  Anwachsen  der  Bodenfeuchtig- 
keit gehemmt,  von  der  Abnahme  der  letzteren  befördert  wird.  Dass  die  örtliche 
DisjH)sition  eine  maassgebende  Rolle  spielt,  geht  auch  aus  der  notorischen  Im- 
munität gewisser  Orte  hervor  und,  wie  ich  glaube,  auch  aus  den  Erfahrungen 
bei  der  Epidemie  in  Hamburg,  indem  die  Cholera  trotz  ihrer  vielfachen  Ver- 
schleppung in  die  verschiedensten  Ort«'  und  selbst  in  die  grössten  Städte  doch 
ausser  in  Hamburg  und  Umgebung  nirgends  festen  Fuss  fasste,  was  mit  der 
Isolirung  der  Cholerakranken  und  den  getroffenen  Schutzmassregeln  zwar  zum 
Theil,  aber,  weni^-stens  meiner  Ansicht  nach,  sicher  nicht  allein  zwanglos  erklärt 
werden  kann.  Besonders  deutlich  ist  ferner  in  der  Hamburger  Epidemie  die 
Bedeutung  <lcs  Wassers  für  die  Verbreitung  der  Cholera  hervorgetreten,  indem 
nicht  nur  die  Schiffbevölkerung  auf  Flüssen  und  die  Hafenarbeiter  der  Cholera- 
infection  besonders  ausgesetzt  waren,  sondern  namentlich  auch  das  Trinkwasser 
sich  als  der  Factor  erwies,  der  unleugbar  den  wichtigsten  Einfluss  auf  die  Aus- 
breitung der  Cholera  in  Hamburg  hatte.  Ich  will  in  dieser  Beziehung  nur  einige 
Thatsnchen  hervorheben.  So  litt  die  Bevölkerung  Altonas,  die  filtrirtes  Elbwasser 
trank,  unvergleichlich  weniger  an  der  Cholera  als  die  Einwohner  Hamburgs, 
welche  unfiltrirtes  Elbwasscr  genossen,  ferner  blieb  eine  Häuserreihe  Hamburgs, 
die  von  filtrirtem  Altonaer  Wasser  versorgt  wurde,  und  ebenso  eint«  Kaserne, 
die  ihr  Wasser  ausnahmsweise  aus  guten  Brunnen  bezog,  in  auffälliger  Weise 
von  der  Seuche  verschont.  Der  direete  Nachweis  von  Kommabaeillen  im  Trink- 
und  speciell  im  Flusswasser  ist  schwierig  zu  liefern,  die  Choleravibrionen  gelangen 
zwar  selbstverständlich  zur  Zeit  des  Herrschens  einer  Choleraepidemie  auch  ins 
Wasser,  gehen  aber  darin  schon  nach  wenigen  Tagen,  wenigstens  unter  gewöhn- 
lichen Verhältnissen  zu  Grunde.  In  einigen  seltenen  Fällen  ist  übrigens  dieser 
(doch  kaum  erforderliche  Nachweis)  wirklich  gelungen,  zuletzt  noch  in  einem 
Falle  C.  Frankels,  dem  es  glückte,  im  Wasser  des  Duisburger  Zollhafens 
Kommabaeillen,  die  von  den  in  das  Wasser  abgesetzten  Dejectionen  eines  Cholera- 
kranken stammten,  mit  aller  Sicherheit  zu  consüitiren  und  zu  züchten. 

Seitdem  das  Vorkommen  der  Kommabaeillen  in  den  Dejectionen  PMhnwWri 
der  Cholerakranken  sicher  erwiesen  ist,  bietet  die  Unterscheidung  der 
Cholera  asiatien  von  anderen  unter  ähnlichen  Erscheinungen  verlaufen- 
den Krankheiten  keine  grossen  Schwierigkeiten.  Allerdings  kann  das 
äussere  Krankheitsbild  bei  acuten*  Magen-  und  Darmkaturrhen  genau 
dasjenige  der  Cholera  asiatica  sein,  so  dass  solche  Fälle  deswegen  be- 
kanntlich mit  dem  Namen  der  Cholera  noatras  belegt  wurden.  Auch 
gekrümmte  Bacillen,  ähnlich  den  Kocu'schen  Cholerahacillen ,  wurden 
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seinerzeit  von  Finkler  und  Prior  in  den  Stühlen  der  an  Cholera  nostrns 
Erkrankten  aufgefunden.  Indessen  unterscheiden  sich  die  FbocLER'schen 
Bacillen  von  den  echten  Cholerabaeillen  wesentlich  dadurch ,  dass  sie 
plumper  und  länger  sind  als  diese,  die  Gelatine  rascher  und  mehr  in 
Form  eines  Sackes  als  eines  Trichters  verflüssigen.  Ueberdies  sind,  wie 
sich  neuerdings  ergeben  hat,  die  von  Finkler  und  Prior  entdeckten 
Bacillen  keineswegs  constante  Bestaudtheile  der  Darmentleerungen  bei 
Cholera  nostras  und  stehen,  wie  man  jetzt  annehmen  darf,  mit  dieser 
Krankheit  nicht  in  ätiologischer  Beziehung.  Ausser  den  Finkler- Prior- 
schen  Spirillen  wurde  im  Laufe  des  letzten  Jahrzehnts  eine  ganze  Reihe 
von  den  Kommabacillen  ähnlichen  Spirillen  entdeckt :  der  Vibrio  Melsch- 
niJcoff,  die  Käsespirillen,  der  Vibrio  Maxsauah,  Danubicns,  Berolinensts  u.  a. 
Ihre  Unterscheidung  vom  echten  Kocn'schen  Choleravibrio  ist  durch 
Beachtung  gewisser  Differenzen  in  bacteriologischer  Beziehung,  nament- 
lich auch  durch  den  negativen  Ausfall  der  speeifischen  Immunitätsre- 
action  nach  Pfeiffer  (s.  S.  463)  gelungen.  Auch  durch  andere  Bacterien, 
Bacillen  und  Kokken,  scheinen  der  Cholera  ähnliche  Krankheitsbilder 
gelegentlich  hervorgerufen  werden  zu  können;  die  bacteriologische  Unter- 
suchung der  Excremente  muss  hier,  wie  immer,  die  diagnostische  Ent- 
scheidung, ob  echte  Cholera  vorliege,  bringen.  Die  letztere  kann  weiter- 
hin mit  dem  Bilde  gewisser  Jntoxicaiionen ,  speciell  dem  der  Vergiftung 
mit  Arsen,  Sublimat,  Pilzen  u.  a.  verwechselt  werden,  indem  hier,  wie 
dort ,  intensiver  Durchfall  und  Erbrechen  mit  ihren  schweren  Folgen 
die  Scene  beherrschen.  Indessen  liefert  auch  in  solchen  Fällen  das 
Fehlen  der  Kommabacillen  in  den  diarrhöischen,  allerdings  oft  geradezu 
reisswasserähulich  erscheinenden  Stuhlgängen  den  besten  Beweis  gegen 
das  Vorhandensein  eines  Choleraanfalls;  auf  der  anderen  Seite  giebt 
der  chemische  Nachweis  des  betreffenden  Giftes  im  Erbrochenen  den 
sicheren  Anhalt  für  die  specielle  Form  der  Intoxication.  Schliesslich 
braucht  kaum  besonders  angeführt  zu  werden,  dass  in  praxi  vor  allem 
der  Umstand,  dass  die  asiatische  Cholera  zur  Zeit  epidemisch  herrscht 
oder  nicht,  in  den  meisten  Fällen  die  Diagnose  mit  bestimmt. 


Parotitis  epidemica,  Mumps. 

Der  Mumps  ist  eine  echte  Infectionskrankheit,  obgleich  über  die 
Natur  des  Krankheiterregers  die  Meinungen  noch  getheilt  sind ').  Der 
Mumps  charakterisirt  sich  als  Infectionskrankheit  dadurch,  dass  er  ohne 
bestimmte  äussere  Veranlassung  epidemisch  auftritt,  contagiös  ist  und 
eine  bestimmte  Incubationsdauer  hat,  ferner  dadurch,  dass  neben  dein 
in  erster  Linie  befallenen  Organ,  den  Speicheldrüsen,  auch  gewisse 
andere  Organe  des  Körpers  erkranken  und  das  einmalige  Ueberstehen 


i)  Von  «1er  Mehrzahl  der  Forscher,  die  sich  in  neuerer  Zeit  mit  der  Auffindung 
speeifischer  Mumpsbacterien  beschäftigt  hifbon  (Laveran  und  Cartis,  Bi-sqi'et  u.  a., 
neuesten«  auch  Bein  und  Michaelis)  wurden  beim  Mumps  eigenartige  Diplokokken  im 
Exsudat  der  Parotis-  und  Hodeugeschwulst,  im  Blut,  zwischen  und  in  den  Zellen  des 
Abscesseiters  gefunden.  Charakteristisch  ist  nach  Bkin  und  Michaeli«,  dass  die  Mumps- 
kokken Etgenbewegungen  zeigen ;  Impfversuche  an  Tbieren  fielen  bis  jetzt  negativ  aus. 
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des  Mumps  eine  gewisse  Immunität  gegen  spätere  Erkrankung  abgiebt. 
Was  die  ConlaffioaUät  betrifft,  so  ist  dieselbe  in  einzelnen  Fällen  sicher 
bewiesen;  so  wurde  unlängst  von  Roth  festgestellt,  dass  drei  vereinzelte 
Erkrankungen  von  Parotitis  nach  einander  im  selben  Bett  oder  Neben- 
bett abliefen,  ausserdem  auch,  dass  in  einem  Falle  die  Krankheit  durch 
eine  gesundbleibende  Mittelperson  weiter  getragen  wurde.  Kinder  unter 
einem  Jahre  bleiben,  wie  von  anderen  Infectionskrankheiten ,  so  auch 
von  Mumps  verschont;  vielleicht  spielt  hier  u.  a.  auch  der  Umstand  mit, 
dass  bei  .Säuglingen  die  Function  der  Speicheldrüsen  noch  nicht  aus- 
gebildet ist.  Die  Incubationsdauer  ist  eine  auffallend  lange;  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  betrug  dieselbe  mehr  als  2  Wochen,  am  häufigsten, 
wie  es  scheint.  18  Tage.  Nachdem  eventuelle  Prodrome: 'Mattigkeit, 
Appetitlosigkeit,  Fieber  u.  ä.  vorangegangen,  stellen  sich  dumpfe 
Schmerzen  und  ein  Gefühl  der  Spannung  in  der  Parotisgegend  und 
bald  auch  eine  Schwellung  der  Ohrspeicheldrüse  und  ihrer  Umgebung 
ein.  Gewöhnlich  wird  zuerst  die  Parotis  der  einen  Seite  befallen,  später 
aber  fast  in  allen  Fällen  (allerdings  meist  in  geringerem  Grade)  auch 
die  der  anderen.  Die  Geschwulst  fühlt  sich  teigig-härtlich  an  und  ist 
gegen  Druck  etwas  empfindlich,  die  Haut  darüber,  wenigstens  gewöhn- 
lieh, nicht  geröthet.  Ausser  der  Schwellung  der  Parotis  ist  in  verschie- 
denen Epidemien  auch  eine  solche  der  SubtuaxiUar-  und  Sublinyuahlrüsen 
beobachtet  worden;  ja  diese  Drüsen  wurden  in  einzelnen  Mumpsepide- 
mien mehrfach  geschwollen  gefunden,  ohne  dass  Parotitis  dazutrat.  Viel- 
leicht nimmt  auch  die  Bauchspeicheldrüse  an  der  Erkrankung  Theil ; 
wenigstens  war  der  Druck  auf  dieselbe  zuweilen  äusserst  schmerzhaft. 
Durch  die  Parotisgeschwulst  wird  das  Gesicht  entstellt:  der  Gesichtsaus- 
druck bekommt,  weil  die  mimischen  und  Kopfbewegungen  erschwert 
sind,  etwas  Steifes,  Blödes.  Dazu  gesellt  sich,  wenn  auch  die  üeffnung 
des  Mondes  und  die  Kieferbewegungen  erschwert  und  schmerzhaft 
werden ,  Unfähigkeit  zu  sprechen  und  zu  kauen :  auch  Foetor  ex  ore 
stellt  sich  ein.  Eine  häutige  Begleiterscheinung  ist  ferner  Köthung 
der  Wangen-  und  der  Rachenschleimhaut,  eine  leichte  Angina;  die 
Speichelsecretion  ist  bald  vermehrt,  bald  vermindert.  Dagegen  ist  beim 
Mumps,  im  Gegensatz  zu  anderen  Infectionskrankheiten,  selten  eine 
Anschwellung  der  MHz  oder  Albuminurie  zu  constatiren;  doch  habe  ich 
beides  im  Verlaufe  der  Krankheit  beobachtet.  Auch  das  Fielter  ist  nur 
massig  (31V)  hoch,  atypisch;  ausnahmsweise  aber  steigt  die  Temperatur 
über  4()°— 4P';  in  anderen  Fällen  kann  das  Fieber  ganz  fehlen.  Die 
Krankheit  dauert  von  der  Anschwellung  der  Parotis  bis  zur  Entfiebe- 
rung durchschnittlich  1  —  1 1  «  Wochen.  Die  Parotisgeschwulst  geht  all- 
mählich zurück:  recht  selten  kommt  es  zur  Abscedirung  oder  gar 
Gangränescem  der  Ohrspeicheldrüse  und  damit  unter  Umständen  zu 
Septieopvämie. 

Unter  Beachtung  der  geschilderten  Symptome  ist  der  Mumps  leicht  t>«<r*renti*i- 
zu  diagnostieiren  und  kaum  mit  einer  anderen  Krankheit  zu  verwech-  dl**'">"*- 
sein.   Abgesehen  von  dem  epidemisÄien  Charakter  der  Krankheit  schützt 
schon  das  fast  immer  doppelseitige  Auftreten  der  Parotitis  vor  Verwechs- 
lungen mit  aus  anderen  Ursachen  entstandenen  Ohrspeicheldrüsenent- 
zündungen.   Dieselben  sind  gegenüber  dem  Mumps  dadurch  charakteri- 
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sirt,  dass  hierbei  die  Quelle  der  Entzündung  in  der  Nachbarschaft  der 
Parotis  in  Forin  von  Munderkrankungen,  Kieferaffectionen  u.  ä.  nach- 
zuweisen ist  oder  eine  schwere  Infectionskrankheit  besteht:  Typhus, 
Variola,  Masern  u.  a. ,  deren  Gift  als  solches  oder  in  Verbindung  mit 
Eitererregern  eine  „metastatische"  Entzündung  der  Drüse  veranlasst.  Die 
Parotitis  bildet  in  diesen  Füllen  gewöhnlich  eine  Späterscheinung  der 
betreffenden  Infectionskrankheit,  so  dass  diese  letztere  längst  diagnosti« 
cirt  ist,  ehe  die  Entzündung  der  Ohrspeicheldrüse  als  Complication  hin- 
zutritt. Beim  Mumps  dagegen  stellt  die  Parotitis  die  erste  Localisation 
der  Infection  (in  selten  Fällen  treten  an  die  Stelle  der  Parotis  die  Sub- 
maxillar-  und  Sublingualdrüsen  als  primär  afficirte  Organe)  dar:  die 
Infectionswirkung  bleibt  auf  die  Parotis  beschränkt,  während  die  übrigen 
Körperorgane  gewöhnlieh  wenig  oder  gar  nicht  afficirt  sind.  In  anderen 
Fällen  dagegen  werden  im  Verlauf  des  Mumps  gewisse  Organe  ebenfalls 
mitergriffen,  und  zwar  geschieht  dies  zum  Theil  mit  so  auffallender 
Prädilection ,  dass  hierdurch  die  Diagnose  des  Mumps  wesentlich  an 
Sicherheit  gewinnt. 

orewt«  Die  interessanteste  und  häufigste  Nebenlocalisation  der  Mumpsin- 

fection  findet  im  Nebenhoden  und  Hoden  statt.  Die  Orchitis  (infectiosa, 
parotidea)  tritt  in  der  Regel  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  auf 
(vom  3.— 15.  Tage  an);  sehr  selten  verhält  es  sich  umgekehrt,  d.  h.  folgt 
die  Parotitis  auf  die  Orchitis.  Im  Allgemeinen  ist  die  Orchitis  eine 
recht  häufige  Complication,  wenigstens  in  einem  Drittel  der  Fälle  vor- 
handen. Sie  kommt  nur  bei  mannbaren  Individuen  vor  und  kann  von 
einer  rasch  vorübergehenden  Urethritis  eingeleitet  werden,  ähnlich  wie 
die  Parotitis  von  einer  Angina;  auch  kann,  wie  es  scheint,  die  Orchitis 
in  seltenen  Fällen  die  primäre  Localisation  der  M um psin fection  sein. 
Die  entzündliche  Schwellung  des  Hodens  ist  von  Schmerzen  im  Samen- 
strange, auch  wohl  von  Erbrechen  und  Exacerbation  des  Fiebers  be- 
gleitet. Gewöhnlich  ist  die  Affection  einseitig,  selten  doppelseitig,  so 
dass  ein  Hoden  nach  dem  anderen  anschwillt:  sie  dauert  ca.  Vit  Wochen 
mit  Ausgang  in  Kestit.  ad  integr.;  aber  freilich  in  einer  nicht  kleinen 
Zahl  von  Fällen  (fast  in  der  Hälfte,  wenn  man  das  Ergebniss  vieler 
Epidemien  zusammennimmt)  kommt  es  zur  Atrophie  des  Organs.  Neben 
der  Orchitis  beobachtet  man  einen  serösen  Erguss  in  die  Tunica  vagi- 
nalis des  Hodens  und  Oedem  des  Scrotuins.  Als  Analogon  dieser 
Mumpscomplication  bei  Männern  ist  bei  Frauen  zuweilen  —  aber  doch 
viel  seltener  —  Ovarienschwellung ,  Vaginitis,  Oedem  der  Labien  und 
Intumescenz  der  Mammae  zu  constatiren. 

Seltenere  Aus-er  der  Orchitis  koiuuit  ikk* Ii  ein»-  sehr  grosse  Zahl  von  „Compli- 

Ciwla*~  cationen"  vor.  die  aber  alle  nicht  wie  «Ii«*  Ilodeiicntzündung  etwas  für  Mumps- 
erkrankung typisches  haben  und  deswegen  auch  von  untergeordnetein  dia- 
gnostischen Interesse  sind.  Ausgenommen  -iml  hiervon  höchstens  die  Ohr- 
erkrankungvn,  die  theils  in  Mittelohraffect innen  bestehen  (dadurch  zu  Stande 
kommend,  dass  von  der  Parotis  aus  die  Entzündung  ?-ich  per  continuitatem  auf 
den  äusseren  Gehörgang  und  auf  da»  Mfittelnlir  oder  auch  wohlauf  den  Warten- 
fortsatz  fortsetzt),  theils  in  Labyrintherkrankunyen.  die  am  Ende  der  ersten 
Woche  des  Mumps  plötzlich  unter  ( >hrensnu«en  und  Schwindel  eintreten,  ana- 
tomisch seröse  oder  hämorrhagische  Exsudationen  ins  Labyrinth  mler  Embolien 


Digitized  by  Google 


Diphtherie. 


in  die  Lnbyrintbgefässe  darstellen  und  völlige  Taubheit  zur  Folge  haben.  Von 
den  seltenen  Mumpseomplicationen:  Pneumonie,  Bronchitis,  Endo-  und  Pericar- 
ditis,  Peritonitis,  Cyatitis,  Nephritis,  Gelenkentzündungen,  Meningeal-  und  Augen- 
affectionen  seien  besonder»  hervorgehoben:  die  Meningitis,  die  verhältnismässig 
noch  am  häufigsten  den  im  Ganzen  ausserordentlich  seltenen  letalen  Ausgang 
bei  Mumps  herbeiführt,  ferner  «ho  Gelenkentzündungen,  die  mit  Schmerzen,  aber 
ohne  Schwellung  und  Röthung  der  Gelenke  verlaufen,  und  endlich  die  auf  Ao 
commodationsparese  beruhenden  Sehstörungen  nach  Mumps. 

Von  yachkrynkheiten ,  die  mit  Parotitis  epidemica  in  ursächlichen  Zu-  ' 
sammenhang  gebracht  werden  müssen,  ist  ausser  einem  mangelhaften  Rückgang 
der  Schwellung  der  ( )hrsjieicheldrüse  und  ausser  der  schon  genannten  Hoden- 
arrophie  Facialisparalyse  anzuführen,  bedingt  durch  den  Druck  der  Parotis- 
geschwulst,  Ageusie,  Lähmung  der  gesammten  Extremitäten  (anscheinend  peri- 
pherer Natur  mit  Erlöschen  der  elektrischen  Reaction,  der  Haut-  und  Sehnen- 
reflexe), endlich  allgemeine  Störungen  der  Gehirnfunction ,  Geisteskrankheiten 
und  Hysterie. 


Diphtherie. 

Differentialdiagnostisch-didactische  Gründe  haben  mich  bestimmt,  die  Diph- 
therie des  Rachens  und  Kehlkopfes  .-chon  früher  gelegentlieh  der  Besprechung 
der  Diagnose  der  Rachenkrankheiten  abzuhandeln.  Indem  ich  daher  auf  die 
dort  gegebenen  diagnostischen  Details  verweise,  werde  ich  in  diesem  Kapitel  die 
Rachen-  und  Kehlkopfdiphtherie  nur  kurz  berühren,  soweit  ihn-  Kenntnis*  für 
die  Diagnose  der  Diphtherie  im  Allgemeinen  in  Betracht  kommt,  und  ausführ- 
licher nur  die  im  Verlaufe  der  Krankheit  auftretenden  Veränderungen  in  den 
verschiedenen  Organen,  die  Complicationen  und  N  ach  krank  hei  ten ,  sowie  die  für 
die  Diagnose  der  Diphtherie  niaa«sgel>cnden  allgemeinen  Gesichtspunkte  be- 
sprechen. 

Die  Diagnose  der  Diphtherie  steht  heutzutage  auf  festem  Boden,  Diphtherie- 
indem  der  Erreger  der  Krankheit  gegenwärtig  mit  aller  Sicherheit  in  b*ei"US 
einem  speeifisehen  Bacillus  dem  Bacillus  diphtheriae  Löfklkr,  erkannt 
ist.  Die  Batterien  liegen  innerhalb  der  diphtherischen  Pseudomembranen, 
dringen  nicht  in  die  Tiefe  und  sind  namentlich  nicht  im  Blut  und  den 
inneren  Organen  Diphtheriekranker  anzutreffen.  Sie  stellen  dicke,  keil- 
förmige Bacillen  mit  gewöhnlich  kolbig  verdickten  Enden  dar  und  färben 
sieh  nach  Gram.  Sie  zeigen  keine  Sporenbildung,  sind  unbeweglich  und 
wachsen  bei  niederen  Temperaturen  (unter  20")  nur  sehr  spärlich.  Bei 
ihrer  Züchtung  auf  Gelatine  verllüssigen  sie  die  letztere  nicht;  auf 
Glyccrinagar  erscheinen  die  Colonien  durchsichtig  grau  und  bei  schwacher 
Vergrößerung  charakteristisch  gekörnt.  Besonders  leicht  sind  sie  auf 
Blutserum  zu  cultiviren;  auch  in  sterilisirter  Milch  gedeihen  sie.  Dio 
Uebertragung  gelingt  vor  allem  auf  Vögel,  Meerschweinchen  und 
Kaninchen,  Katzen,  Pferde  u.  a.  lauf  Mäuse  nicht);  ausser  den  am 
Orte  der  Impfung  sieh  entwickelnden  grauweissen  Membranen  sieht 
mau  bei  den  geimpften  Thicren  Lähmungen  und  CoordinationstÖrungen 
auftreten,  ähnlieh  den  Lähmungen  im  Verlaufe  der  menschlichen 
Diphtherie.  ^ 

Da  der  Diphtherielmcillus  sich  wesentlich  an  der  Oberfläche  hält, 
d.  h.  nicht  in  den  Körper  eindringt,  so  ist  von  vornherein  anzunehmen, 
dass  die  schweren  bei  der  Diphtherie  auftretenden  Allgemeinerscheimtngen 
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secundäre  toxische  Wirkungen  der  Diphtheriebacillen  sind.  In  der  That 
ist  es  verschiedenen  Forschern  gelungen,  aus  Bouillonculturen  von  Diph- 
theriebacillen  chemische  Stoffwechsel  producte  derselben  zu  gewinnen, 
die,  durch  Filtration  von  den  Bacterien  befreit  und  Thieren  subcutan 
oder  in  die  Blutgefässe  eingespritzt,  sich  als  höchst  giftig  erwiesen.  Als 
Folgen  der  Infection  mit  diesen  Toxinen  entstanden :  Pleuritis,  Nephritis, 
fettige  Degeneration  der  Leber,  vor  allem  im  späteren  Verlaufe  auch 
Lähmungen  und  bei  subcutaner  Einverleibung  sulziges  Gedern  der  Haut- 
decken, kurz  alle  die  verschiedenen  Symptome  wie  bei  der  Impfung  mit 
lebenden  Bacillen,  mit  alleiniger  Ausnahme  der  Pseudomembranen. 
uicmeiitt"h  Neben  den  speeifisehen  Bacillen  findet  man  in  frUehen  Fälleu  von  mensch- 

lin.iende  lieher  Diphtherie  in  den  Membranen  andere  puthogene  Mikroorganismen,  Slrejito- 
kokken  und  Staphylokokken,  auch  Pneumokokken ,  die  im  Gegensatz  zu  den 
Diphtheriebacillen  in  die  Tiefe  dringen  und  auf  dem  Wege  der  Circulation  weiter- 
getragen werden  und  sich  in  den  verschiedensten  inneren  Organen  (speciell  auch 
im  Endward)  ansiedeln.  Offenbar  wird  ihr  Einzug  in  den  Körper  und  ihre 
septisch-infectiö^e,  entzündungerrependL>  Thätigkeit  durch  die  pniparatori.sche 
gewebschädigende  Wirkung  der  Diphtherietoxine  wesentlich  unterstützt.  Ein 
Theil  der  Symptome  der  Diphtherie,  namentlich  der  schweren,  bösartigen  Formen 
tler  Krankheit,  ist  in  der  Hauptsache  auf  jene  Mischt  nfection  zu  beziehen. 

Die  Diphtheriefälle  kommen  sporadisch  oder  gewöhnlich  epidemisch 
vor.   Der  häufigste  Modus  der  Infection  ist  der,  dass  Theilchen  der  diph- 
therischen Membranen,  aus  dem  Munde  herausgeschleudert,  theils  direct 
anstecken,  theils  durch  Mittelpersonen  und  leblose  Gegenstände,  viel- 
leicht auch  durch  Nahrungsmittel  (speciell  Milch)  verschleppt  werden. 
Gewöhnlich  haften  die  Bacillen  zunächst  auf  der  Kachenscfdeimhaut  und 
erzeugen  hier  nach  kurzer  Ineubation,  wahrscheinlich  dadurch,  dass  das 
von  ihnen  gebildete  Gift  die  Gelasse  afficirt  und  Exsudationen  veran- 
lasst, die  bekannten  Pseudomembranen     Zugleich  macht  sich  eine  All- 
(jemeininfection  geltend,  die  als  secitndärtr  Effect  der  Bacillen,  d.  h.  als 
Wirkung  der  von  jenen  producirten  Toxine  anzusehen  ist.    In  Füllen, 
wo  die  Allgemeinwirkung  zu  Tage  tritt,  bevor  auf  der  Rachenschleim- 
haut irgend  eine  Veränderung  zu  constatiren  ist,  hat  man  anzunehmen, 
dass  die  Toxine  rasch  resorbirt  werden  und  zur  Wirkung  gelangen,  ehe 
die  locale  Gewebsnckrose  sichtbar  ist.   Dass  in  der  That  ausnahmsweise 
solche  Fälle  vorkommen,  muss  ich  nach  meiner  Erfahrung  mit  aller 
Bestimmtheit  behaupten, 
dei^eipi^»-         Während,  wie  schon  bemerkt,  die  Rachenschleimhaut  fast  immer 
tionstractus t]en  ersten  Angriffspunkt  für  die  Diphtheriebacillen  abgiebt,  und  von 
hier  aus  dann  eventuell  eine  Verbreitung  derselben  per  coutinuitatem 
auf  die  Nasenschleimhaut  und  vor  allem  auf  die  Kehlkopischleimhaut 
(descendirende  Kehlkopfdiphtherie),  die  Trachea  und  die  Bronchien  statt- 
findet, tritt  in  selteneren  Fällen  die  Diphtherie  auf  der  Xasenfichhimhaut 
oder  relativ  häufiger  im  Kehlkopf  primär  auf.    Sie  kanu  auf  diesen  (ge- 
rade so  wie  die  Rachendiphtherie  auf  die  Rachengebilde)  beschränkt 
bleiben  [Kehlkopf Croup1},  primäre  Ksidkopfdiphtherie)  oder  nur  auf  die 

i)  Die  Bezeichnung  „Croup*  ist  ein  nn<itomi.'cher  Begriff:  man  vergeht  darunter 
die  Bildung  von  Fibrinexsudaten  auf  die  freie  Oberfläche  der  Schleimhaut  ohne  tiefere 
Schädigung  doH  darunter  hegenden  Gewebes,  wfthrend  bei  der  Diphtherie  im  anatomischen 
Sinne  das  U1UCÖM  und  eventuell  subnmcöso  (iewebe  miteigriffeti  wird  und  uekrotisiri. 
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Trachea  nach  uuten  oder  aber,  wie  man  das  auch  zuweilen  unzweifel- 
haft sieht,  nach  oben  auf  den  Hachen  fortschreiten  (ascendiretule  Kehl- 
kopfdiphtherie\  womit  in  solchen  Fällen,  nebenbei  gesagt,  der  Zweifel, 
ob  Pseudocroup  oder  echte  Kehlkopfdiphtherie  vorliegt,  sich  ohne  Wei- 
teres hebt. 

Nur  sehr  selten  verirren  sieh  die  DiphtheriebaeiUen  nach  dem  Oesophagus  D'l'^*rie 
uiul  Magen.  Es  scheint,  da*s  das  enge  Anliegen  der  Iiingknorpelplatte  an  der  M|Erttaiw 
W  irbelsäule  deui  Vordringen  der  Bacillen  einen  natürlichen  Hemmschuh  in  den 
Weg  setzt.  Doch  kommen  ausnahmsweise  primäre  und  aeeundüre  Diphtherien 
des  ( Ösophagus  zur  Beobachtung.  Auch  Diphtherie  des  Magens  wurde  zuweilen 
in  Form  von  fleckweiser  Infiltration  der  Magenschleimhaut  beobachtet,  die  aber 
bis  jetzt  intra  vitam  nicht  diagnosticirbar  ist,  weil  selbst  beim  Erbrechen  von 
Pseudomembranen  deren  Provenienz  aus  Kehlkopf  oder  Oesophagus  kaum  jemals 
sicher  ausschliessbar  ist 

Nach  einer  Incubationszeit,  die  2—7  Tage,  selten  länger  dauert,  Fo^*'lndeer 
tritt  mit  Frösteln  oder  Schüttelfrost,  häufig  auch  mit  Erbrechen,  Fieber 
ein,  Kopfschmerz,  Appetitmangel  u.  s.  w.  Zu  gleicher  Zeit,  zuweilen 
auch  etwas  später,  kommt  es  zu  Beschwerden,  die  auf  den  Locus  affectus 
selbst  hinweisen:  Schlingbeschwerden  oder  Heiserkeit  mit  bellendem 
Husten,  Schmerzen  im  Halse.  Die  Untersuchung  des  Pharynx  und 
Larynx  ergiebt  nun  entweder  einen  einfachen,  scheinbar  nicht  suspecten 
Katarrh  (wobei  es  in  seltenen  Fällen  während  des  ganzen  Verlaufs  der 
Krankheit  bleiben  kann)  oder  bereits  die  charakteristischen  Auflagerungen 
von  Membranen.  Werden  diese  abgestossen,  so  bilden  sich  neue  Mem- 
bianmassen;  zugleich  vergrössern  sich  die  ursprünglich  kleineu  Plaques 
rasch  in  die  Breite  uud  Tiefe.  Die  schlimmste  Form  der  Rachendiph- 
therie ist  die  septische,  die  unter  Mitwirkung  von  gleichzeitig  nebeu  den 
Bacillen  in  den  Membranen  sich  ansiedelnden  Streptokokken  uud  von 
Saprophyten  zu  Stande  kommt;  bei  derselben  werden  die  diphtherischen 
Partien  in  stinkende,  pulpöse,  schwärzliche,  gangränescirende  Massen 
umgewandelt,  und  schwerer  Collaps  des  Herzens  bildet  sich  rasch  aus. 
Bei  allen  3  Formen,  dem  einfachen  diphtherischen  Rachenkatarrh,  der 
ausgeprägten  fibrinösen  und  der  septischen  Rachendiphtherie  sind  die  sub- 
maxillaren  Halslymphdrüsen  geschwollen  und  schmerzhaß.  Die  Milz  und 
ebenso  die  Leber  ist  selten  als  geschwollen  nachzuiceisen.  Die  Körper- 
temperatur verhält  sich  sehr  verschieden  in  den  einzelnen  Fällen;  bald 
ist  sie  kaum  erhöht,  bald  steigt  sie  auf  40°  und  darüber  an.  Das  Fieber 
gelit  übrigens  keineswegs  mit  der  Schwere  des  Falles  regelmässig  parallel; 
denn  gerade  bei  den  schweren  Formen  beobachtet  man  oft  auffallend 
niedrige  Temperaturen.  Eher  ist  der  Puls  ein  Gradmesser  für  die 
Schwere  des  Falles:  ein  kleiner,  weicher  oder  gar  unregelmässiger  Puls 
deutet  auf  eine  schwere  Infection  hin;  auch  abnorme  Pulsverlangsamung 
(40  Schläge  und  weniger)  beobachtet  man  bei  den  schweren  Fällen  von 
Huchendiphtherie. 


Frfahrnngsgemftss  kann  Kehlkopfcroup  nufth  durch  chemische  und  thermische  Reize  her- 
vorgerufen werden;  es  sind  dies  aber  klinische  Raritäten,  so  dass  es  sich  empfiehlt, 
solche  Laryngitiden  als  Fälle  merf>upii»cr  Laryngitis  vom  ,epidemi»chen  Kehlkopfcroup*  zu 
trennen.  Noch  richtiger  erscheint  es  mir  vom  klinischen  .Standpunkte  aus,  auch  den 
Namen  «epidemischer  Kehlkopfcroup*  ganz  fallen  zu  lassen  und  daflir  die  Bezeichnung 
„primäre  Kehlkopfdiphtherie*  zu  wählen. 
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S$SS&.         Mit  denselben  Allgemeinerscheinungen  verläuft  die  Kehlkopfdiph- 
therie, nur  dass  hier  die  bekannten  Symptome  der  wachsenden  Glottis- 
verengeruug  mit  wesentlich  inspiratorischem  Stenosencharaktcr  in  den  Vor- 
dergrund treten.    Der  Kranke  macht  enorme  Anstrengungen,  das  Ath- 
mungshinderniss  zu  überwinden,  die  Supraclavieulargrube  und  das  Epi- 
gastrium  sinken  bei  der  Einathmung  ein;  die  tiefere,  gewohnlich  ganz 
tonlose,  flüsternde  Stimme,  der  bellende,  in  kurzen  Stössen  erfolgende, 
von  langgezogenen,  pfeifenden  Inspirationen  unterbrochene  Husten  und 
die  zunehmende  Kohlensäureintoxication  vervollständigen  das  Bild.  Selten 
ist  es  möglich,  die  laryngoskopische  Untersuchung  vorzunehmen;  gelingt 
dieselbe,  so  treten  im  Kehlkopfinnern  der  weisse  Belag  und  die  Unbe- 
wegliehkeit  der  Stimmbänder  zu  Tage.    Zeitweise  steigert  sich  die  Dys- 
pnoe zu  Anfällen  höchster  Erstickungsnoth  dann,  wenn  Pseudomem- 
branen sich  loslösen  und  die  Glottis  mechanisch  verlegen.    Wichtig  in 
diagnostischer  und  prognostischer  Beziehung  ist  bei  bestehender  Larynx- 
diphtherie  die  stetige  Controliruug  des  Verhaltens  der  Lungen.  Man 
findet  acute  Blutung  derselben,  beim  Herabschreiten  des  diphtherischen 
Processes  in  die  Bronchien  die  Symptome  der  Atelectase  oder  Broncho- 
pneumonie.    Die  Entstehung  der  Pneumonie  bei  der  Diphtherie  ist 
theils  auf  die  obenerwähnte  Verbreitung  des  diphtherischen  Processes 
auf  die  Alveolen  mit  Wucherung  der  Diphtheriebacillen  in  den  Infil- 
traten, theils  auf  eine  Schädigung  des  Lungengewebes  durch  das  Diph- 
therietoxin  zurückzuführen,  wodurch  die  Entwicklung  und  Wirksamkeit 
der  Pneumokokken  oder  Streptokokken  begünstigt  wird.    Kann  man  die 
Anwesenheit  einer  Pneumonie  constatiren,  d.  h.  Dämpfung,  Bronchial- 
athmen  u.  s.  w.,  ohne  dass  es  gelingt,  durch  Lagewechsel  und  tiefe  In- 
spirationen die  physikalischen  Veränderungen  auszugleichen,  so  wird 
damit  die  Prognose  im  Allgemeinen  und  speciell  auch  die  Aussicht  auf 
eine  Besserung  der  Erscheinungen  durch  eine  Tracheotomie  sehr  schlecht, 
aus  welchem  Grunde  gerade  auf  diesen  Punkt  die  Diagnose  besondere 
Rücksicht  zu  nehmen  hat.    Die  Kehlkopfdiphtherie  kann  secundär  oder 
primär  auftreten,  und  in  letzterem  Falle,  wie  schon  bemerkt,  auf  den 
Larynx  beschränkt  bleiben,  oder  aber  ascendirend  zu  consecutiver  Rachen- 
diphtherie führen.   Es  ist  deswegen  meiner  Erfahrung  nach  unter  allen 
Umständen  indicirt,  Kinder  mit  Erscheinungen  von  acut  auftretender 
Kehlkopfstenose,  bei  denen  nicht  laryngoskopirt  werden  kann,  sofort  zu 
isoliren  und  nicht  erst  zu  warten,  bis  die  Diagnose  sicher  wird,  wenn 
man  nicht  riskiren  will,  dass  die  übrigen  Bewohner  des  Zimmers  von 
Diphtherie  angesteckt  werden. 

Ddcr  N»l.e  Durch  Verbreitung  de*  diphtherischen  Processes  nnch  oben  kommt  es  zur 
und  ib£?r  Diphtherie  der  Xasenschleimhaut.  Dieselbe  i»t  leicht  diagnosticirbar:  die  Kranken 
Adnex».  jn.^r|1  (|je  Luft  mit  hörbarem  Geräusch  durch  die  cn<rgew<>rdenon  Nnsenknnäle 
und  schleudern  dabei  bräunlich  -  nekrotische  Massen  aus  den  Xasenöffnungen 
heraus,  die  Inspeetion  ergiebt  diphtherische  Belage  und  nekrotische  Gewebver- 
änderuntren  in  den  Choanen  und  dem  !tyseninnern;  ja  zuweilen  erstreckt  sich 
der  Proees.s  auf  die  Haut  der  äusseren  Xasenöftnungen  und  die  Oberlippe,  so 
dass  dieselben  au  den  betr.  Stellen  geröthet,  gcM-hwürig  und  diphtherisch  er- 
scheinui.  In  anderen  Fällen  setzt  sich  der  diphtherische  Processi  uaeh  der  Tuba 
Eustachii  und  der  Paukenhöhle  fort;  durch  Streptokokken  Wirkung  können  von 
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hier  aus  Knocheneilerungin,  Meningitis  und  Uirnabscessc  zu  Stande  kommen. 
Auch  an  den  Conjuncliven  und  Genitalien  oder  an  zufällig  bestehenden  Wunden 
kann  ein  diphtherischer  Belag  auftreten,  der  theils  durch  directe  Propagation 
des  Processi,  theils  durch  .Seibrätübertragung  des  Giftes  durch  den  Kranken  her- 
vorgerufen wird. 

Von  den  sog.  Complicationen,  deren  Zustandekommen  meist  in  der 
Weise  zu  erklären  ist,  dass  das  resorbirte  Diphtherietoxin  den  Boden 
vorbereitet,  auf  dem  die  gleichzeitig  wirksamen  Streptokokken  als  Ent- 
zündungs-  und  Eitererreger  in  Thätigkeit  treten,  sind  die  wichtigsten: 
Angina  Ludovici,  Endo-  und  Pericarditis ,  Polyarthritis,  Parotitis,  Peri- 
tonitis u.  ä.  Uebrigeus  sind  alle  diese  Complicationen  relativ  selten.  In 
einzelnen  Fallen  bildet  sich  der  complete  Symptomencomplex  der  Sep- 
ticopyämie  mit  Schüttelfrösten  und  multiplen  Metastasen  aus. 

Wichtiger,  weil  häufiger,  sind  gewisse  Begleiterscheinungen  der 
Diphtherie,  die  offenbar  von  einer  intensiveren  Wirkung  des  in  grösserer 
Menge  resorbirten  Diptberietoxins  herrühren.  Es  sind  dies  Erscheinungen 
von  Seiten  des  Herzens,  der  Nieren  und  des  Nervensystems.  Durch  die 
Intorication  des  Herzens  kommt  es  zu  subacuter  Herzschwäche  und  oft 
ganz  acuter  Herzlähmung  mit  Ohnmächten  oder  plötzlichem  letalen  Aus- 
gange, der  oft  noch  während  der  Keconvalescenz  erfolgt  und,  wie  die 
Sectionen  lehren,  auf  parenchymatös-interstitieller,  toxischer  Myocarditis 
hohen  Grades  beruht.  Ganz  gewöhnlich  ist  das  Vorkommen  von  Albu- 
minurie, im  Gegensatz  zur  Scharlachnephritis,  schon  in  den  ersten  Tagen 
der  Krankheit.  Meiner  Ansicht  und  Erfahrung  nach  ist  dieselbe,  wenn 
nicht  ganz  bestimmte  Symptome  der  Stauung  in  Folge  der  schlechten 
Herzthätigkeit  daneben  bestehen,  lediglich  als  lntoxicationserscheinung 
aufzufassen,  als  Folge  der  Irritation  der  Niere  durch  das  Diphtherietoxin. 
Steigert  sich  diese  Heizung  zu  einer  gewissen  Höhe,  so  kommen  neben 
dem  Albumin  Epithclialcylinder  und  Blut  im  Harn  zur  Ausscheidung; 
kurz  es  entwickelt  sich  das  ausgeprägte  Bild  der  acuten  Nephritis.  Ana- 
sarca  ist  dabei,  soweit  meine  eigene  Erfahrung  reicht,  kaum  je  vor- 
handen und  auch  der  Uebergang  der  acuten  Nephritis  in  die  chronische 
muss  ausserordentlich  selten  sein;  ich  habe  ihn,  so  oft  ich  auch  Diph- 
therienephritis  beobachtete,  nie  constatirt,  das  Eiweiss  vielmehr  in  der 
Keconvalescenz  immer  wieder,  allerdings  oft  erst  nach  Monaten,  ver- 
schwinden sehen.  Als  interessanteste  jener  Diphtherietoxinwirkungen 
präsentiren  sich  die  nach  Ablauf  der  Diphtherie  gewöhnlich  erst  nach 
Wochen  auftretenden  Lähmungen,  welche  die  allerverschiedensten  Organe  PWMfcff}- 
betreffen  können.  Am  häufigsten  findet  man  die  Gaumenlähmung,  die  mun*. 
sich  durch  nasale  Sprache  und  Fehlschlucken  verräth  und  durch  die  Un- 
beweglichkeit  des  weichen  Gaumens  bei  der  Phonation  leicht  zu  con- 
statiren  ist.  Nicht  selten  kommt  es  weiterhin  zu  Lähmungen  der  Ex- 
tremitäten und  der  (lesichfsmnskeln.  der  Augenmuskeln,  des  Aecommodations- 
apparates,  der  Kehlkopf-  und  Athmangsmushdaliir ,  dir  Sphinctereti  der 
Blase  und  des  Mastdarms.  v 

Die  Fnigr,   oh  diese  Lähmungen  peripheren  oder  centralen  Ursprunges  j^^j^ 
sind,  ist  vielfach  dixeutirt  worden.    Nach  'lein  vorliegenden  klinischen  Material  rmchen  ub- 
sind  die  Lähmungen  in  der  Kegel  periphere,  d.  h.  schlaffe  Lähmungen  mit  Ab-  mu"B<n 
nähme  oder  Verlust  der  Sehnenreflexe,   eventuell  nach  vorangehender,  kurz- 
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(lauernder  Erhöhung  derselben.  Die  l>etreffenden  Muskeln  zeigen  Neigung  zur 
Atrophie  und  unter  Umständen  EntHitungsreaction,  Die  Sectionsbefunde  er- 
gaben in  einem  Theil  der  Fälle  Rückenmurkveränderungen,  speeiell  atrophische 
Degeneration  der  Vorderhörn  er  und  der  vorderen  Wurzelfasern;  in  anderen  Fällen 
waren  exquisit  neuritische  Veränderungen  vorhanden,  während  die  Nervenkerne 
sich  als  normal  erwiesen.  Man  wird  wohl  voraussetzen  dürfen,  dass  da*  Diph- 
therietoxin  im  Allgemeinen  keine  grosse  Affinität  zum  Nervenprotoplasnin  liat 
und  jedenfalls  nur  langsam  mit  seiner  toxophoren  Grup|>e  auf  dasselbe  einwirkt, 
so  dass  im  einzelnen  Fall  entweder  gar  keine  Affection  des  Nerven>vsteins  zu 
Stande  kommt,  oder  erst  im  sj)äteren  Verlauf  der  Krankheit  neuritisch-degene- 
rative  Proeesse  sich  ausbilden.  Die  letzteren  sind  bald  in  den  peripheren  Nerven, 
bald  im  Rückenmark  lokalisirt  und  motorische  Centren  zwar  am  häufigsten  in 
den  Vordersträngen  und  Vorderhornzellen,  von  welchen  aus  sich  dann  secundäre 
degenerative  Veränderungen  in  den  j>eripheren  Nerven  entwickeln  werden.  Dem 
geschilderten  Modus  der  Wirkung  entsprechend  können  die  Dähmun«rsers;ehei- 
nungen  schrittweise  auftreten.  In  seltenen  Fällen  scheint  eine  Meningitis  spi- 
nalis  mit  ihren  Folgen  den  Lähmungen  zu  Grunde  zu  liegen. 

Zuweilen  wurde  von  mir  und  Anderen  acute  Ataxie  nach  Diphtherie 
beobachtet,  analog  den  Coordinationstörungen,  die  bei  Thieren  nach 
Uebertragung  von  Diphtheriebacillcn  ebenso  wie  nach  Inoculation  keim 
freien  Diphtherietoxins  künstlich  erzeugt  weiden  konnten.  Das  Bild  der 
Ataxie  kann  demjenigen  der  Tabes  vollständig  gleichen,  weun  auch  ein- 
zelne Züge,  z.  B.  die  reflectorische  Pupillenstarre,  darin  fehlen.  Höchst 
wahrscheinlich  handelt  es  sich  dabei  um  eine  toxische  Veränderung  in 
den  hinteren  Wurzeln  und  Hintersträngen  des  Rückenmarks,  wie  denn 
überhaupt  auch  die  sensible  Sphäre,  allerdings  gewöhnlich  weniger  stark, 
als  die  motorische,  nach  Diphtherie  afficirt  sein  kann.  In  nur  ganz 
vereinzelten  Fällen  wurden  vom  Gehirn  ausgehende  Nervenstörungen 
beobachtet:  Hemiplegien,  Aphasie,  Epilepsie  und  Manie.  Für  die  diph- 
therischen Lähmungen  charakteristisch  uud  deswegen  zuweilen  geradezu 
die  Diagnose  mit  bestimmend  ist  der  gutartige  Verlan/  aller  dieser  auf 
den  ersten  Blick  recht  schweren  Lähmungen. 

Die  Differentialdiagnose  braucht  hier  nicht  weiter  abgehandelt  zu 
werden.  Die  Unterscheidung  der  Rachen-  und  Kehlkopfdiphtherie  von 
anderen  Rachen-  und  KehlkopfarTcctioncn  ist  seinerzeit  bei  Besprechung 
der  Diagnose  der  einzelnen  Erkrankungen  des  Pharynx  und  Larynx  aus- 
führlich erörtert  worden.  In  zweifelhaften  Fällen  ist  eine  Untersuchung 
der  Membranen  auf  LöFFLEn'sche  Bacillen  und  Prüfung  derselben  auf 
ihre  Virulenz  durch  Impfung  von  Meerschweinchen  dringend  geboten, 
um  ein  sicheres  Urtheil  zu  gewinnen.  Praktisch  empfiehlt  es  sich  übrigens 
unter  solchen  Verhältnissen,  auch  ehe  die  Diphtheriebacillen  nachge- 
wiesen werden  können,  die  Isolirung  der  Kranken  vorzunehmen;  ein 
exspectativ -diagnostisches  Verfahren  und  zu  langes  Schwanken  in  der 
Diagnose  rächt  sich  oft  in  entsetzlicher  Weise!  Die  Ansteckungsmög- 
lichkeit besteht  bei  der  Diphtherie  während  der  ganzen  Zeit  der  Krank- 
heit; ja  noch  viele  Wochen  nach  vollständiger  Reinigung  der  Rachen- 
schleimhaut sind  virulente  Diphtheriebacillen  auf  den  Mandeln  nachzu- 
weisen gewesen! 

Die  oben  angegebenen  Charaktere  der  Diphtheriebacillen:  die  keilförmige 
Gestalt,  die  Unbeweglich  keit  der  Bacillen,  ihn-  Färbbarkeit  nach  Gram,  ihr 
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spärliche**  Wachstum  bei  niederen  Temperaturen  und  das  gekörnte  Aussehen  der 
Culturen  u.  s.  w.  lassen  sie  von  anderen  Bacterien  wohl  unterscheiden,  nicht  aber 
von  den  l'seudodiphtheriebacillen,  die  sich  vielfach  bei  Gesunden  und  Kranken 
finden,  namentlich  im  Rachen  von  Gesunden  und  in  den  Diphtheriemembranen, 
in  der  Nasenhöhle,  und  auf  der  gesunden  und  kranken  Conjunctivn  („Xerose- 
bacillen4'),  in  Abscessen  etc.  Scharfe  morphologische  Unterschiede  zwischen  beiden 
Bacillcnarten  sind  nicht  constatirt  worden;  der  einzige  durchgreifende  Unterschied 
ist  «ler,  das.«  die  l'seudodiphlhcriebuciUen  bei  Thieren  (selbst  bei  Meerschweinehen) 
nicht  pathogen  wirken,  d.  h.  weder  locale  noch  allgemeine  Störungen  veranlassen. 
Ihre  biologische  Stellung  zu  den  echten  virulenten  Diphtheriebacillen  ist  zur  Zeit 
noch  nicht  klargestellt.  Di»'  Möglichkeit,  dass  der  Pseudodiphtheriebacillus  ein 
seiner  Virulenz  beraubter  Diphtheriebacillus  sei,  wie  dies  von  Korx  u.  A.  an- 
genommen wird,  kann  auf  Grund  des  bis  jetzt  vorliegenden  Untersuchungs- 
materials meiner  Ansicht  nach  nicht  von  der  Hand  gewiesen  werden.  Zwischen 
den  lu>chvirulenten  Bacillen  bei  schweren  Diphtherien  und  den  absolut  unschäd- 
lichen Pseudodiphthcriebacillen  finden  sich  vielfach  Uebergänge,  d.  h.  Bacillen 
von  schwacher  Virulenz,  die  als  abgeschwächte  Diphtheriebacillen  angesehen 
werden  müssen.  Die  letzteren  seheinen  in  den  leicht  und  günstig  verlaufenden 
Fällen  von  Diphtherie  vorzuliegen ;  dagegen  sind  zweifellos  die  Fälle  sehr  selten, 
wo  in  anscheinend  echten  Croup-  bez.  Diphtheriemembranen  nicht  beide,  die 
virulenten  und  nicht  virulenten,  nebeneinander,  sondern  nur  die  letzteren,  die 
Pseudodiphtheriebacillen,  nachzuweisen  sind.  Im  Allgemeinen  kann  man  auch 
jetzt  noch  daran  festhalten,  dass,  wenn  in  den  klinisch  sich  als  Diphtherie  prä- 
sentierenden Fällen  sich  Bacillen  von  dem  Aussehen  der  Ia> vfler' sehen  in 
reichlicher  Menge  vorfinden,  dieselben  auch  virulent  sind,  d.  h.  echte  Diphtherie 
vorliegt. 

Pertussis;  Tussis  convulsiva,  Keuchhusten. 

Die  Diagnose  des  Keuchhustens  ist,  wenn  derselbe  seine  Acme  er- 
reicht hat,  eine  sehr  sichere.  Im  Anfang  der  Krankheit  dagegen  kann 
sie  gewöhnlich  nicht  mit  Bestimmtheit  gestellt  werden;  sie  bleibt  viel- 
mehr zweifelhaft,  bis  das  pathognostische  Stadium  der  charakteristischen 
Hustenanfälle  erreicht  ist.  Die  seit  Alters  übliche  Eintheilung  des  Ver- 
laufs der  Krankheit  in  drei  Stadien  ist  in  diagnostischer  Beziehung 
brauchbar,  wenn  man  sich  auch  stets  zu  vergegenwärtigen  hat,  dass  die 
Stadien  unvermerkt  in  einander  übergehen  und  die  diagnostische  Ab- 
trennung derselben  von  einander  lediglich  praktischen  Werth  hat. 

Stadium  catarrhale:  Di(j  Symptome  dieses  Stadiums  sind  diejenigen  sudium 
eines  Katarrhs  der  Schleimhaut  des  Respirationstractus  und  seiner  Ad- 
uexa.  Nachdem  eine  symptomlos  verlaufende  Incubationszeit  von  ca. 
1  Woche  vorangegaugen  ist,  tritt  zunächst  Conjunctivitis,  Coryza,  auch 
wohl  leichte  Pharyngitis  auf;  dazu  gesellt  sich  unter  Rückgang  des 
Thränens,  des  Niesens  und  der  Schlingbeschwerden  leichte  Heiserkeit 
und  Husten.  Nach  einer  Dauer  von  mehreren  (ca.  3)  Wochen  wird  der 
Husten  krampfhaft;  damit  tritt  die  Krankheit  in  ihr  charakteristisches 
Stadium  ein. 

Stadium  convulsivum  s.  spusmodicum :  Die  Hustenunfälle  werden  mit 
einem  Kitzelgefühl  im  Kehlkopfe  eingeleitet;  die  Kinder  —  um  solche  »i»um. 
handelt  es  sich  ja  in  der  Regel  —  fühlen  den  Aufall  kommen,  können 
denselben  aber  nicht  mehr  unterdrücken  und  zeigen  im  ganzen  Aus- 
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sehen  den  Ausdruck  grösster  Angst  vor  dem  drohenden  Anfall.  Jetzt 
tritt  der  Husten  ein;  er  erfolgt  in  kurzen,  rasch  aufeinander  folgenden, 
oft  20  und  mehr  exspiratorischen  Stössen,  die  endlich  von  einer  pfeifen- 
den langgezogeneu  Inspiration  („Reprise")  aufgenommen  werden:  daran 
8chliessen  sich  dann  die  exspiratorischen  Hustenstösse  wieder  an.  Bei 
diesen  Anfallen  wird  der  ganze  Körper  in  Erschütterung  versetzt,  das 
Gesicht  tief  eyanotisch  („blauer  Husten").  Die  Bulbi  treten  aus  den 
Augenhöhlen  hervor,  die  Haut  ist  schweisshedeckt;  Urin,  Flatus  und 
Faeces  gehen  oft  unwillkürlich  ab.  Gewöhnlich  schliesst  der  Aufall  mit 
Auswerfen  eines  zähen  glasigen  Schleims,  der  oft  mit  förmlichen  Brech- 
bewegungen entleert  wird,  ab.  Die  Dauer  des  einzelnen  Anfalls  beträgt 
sehr  verschieden  lange  Zeit  —  kaum  1  Minute  bis  gegen  1  Viertel- 
stunde — ;  die  Zahl  der  Anfälle  in  24  Stunden  ist  ebenfalls  sehr  wech- 
selnd, 20—100!  Die  Veranlassung  zur  Auslösung  der  Anfälle  ist  zu- 
weilen deutlich  nachweisbar;  speciell  sind  es  gemüthliche  Emotionen, 
Schluck-,  besonders  Lachbewegungen,  Einleitung  von  Würgbewegungen 
beim  Hinunterdrücken  des  Zungengrundes  mit  einem  Spatel  u.  ä.,  vor 
allein  auch  Schleimanhäufungen  im  Larynx,  welche  die  Anfälle  hervor- 
rufen  können. 

ür&ache  der  v.  Hkrff  hat  mittelst  Autolaryngo>kopie  die  Beobachtung  gemacht,  das* 

w«md  der  auf  der  Schleimhaut  der  hinteren  Kehlkopfwand  im  Niveau  der  Glottis  sich  von 
Kmnkheit.  fe\t  zu  Zeit  ein  Schlei  in  flockchen  findet,  dessen  Bildung  mit  der  Auslösung  des 
Anfalles  im  Zusammenhang;  stand.  Wurde  dasselbe  durch  forcirte  Exspiration 
entfernt,  so  konnte  der  Anfall  coupirt  werden.  Dabei  beobachtete  v.  Herkf, 
wie  (schon  vor  ihm  Meyer-Hüxi,  einen  leichten  Grad  von  Entzündung  der  Re- 
spirationschleimhaut von  den  Ch<  innen  bis  zur  Bifnrcation,  die  im  Kehlkopf 
übrigens  nicht  diffus  verbreitet,  sondern  speciell  auf  die  untere  Fläche  der  Epi- 
gloltis,  die  Regio  interarytaenoidea  und  infniglottica  coneentrirt  war.  Mechanische 
Reizung  dieser  Partien  des  Kehlkopfinnern  löste  regelmässig  einen  typischen 
Keuchhustenanfall  aus.  Rossbach  freilich  vermisste  im  Gegensatz  zu  diesen 
Beobachtungen  jeden  sichtbaren  Katarrh  des  Rachens,  des  I^arynx  und  der 
Trachea  und  lässt  mir  das  Bestehen  eines  Katarrhs  der  grösseren  Bronchien  als 
das  wesentliche  anatomische  Substrat  der  Krankheit  gelten.  Früher  glaubte  man 
in  einer  Anschwellung  der  tracheobronchialen  Lymphdrüsen  eine  wichtige  ana- 
tomische Veränderung  beim  Keuchhusten  gefunden  zu  haben,  indem  durch  diese 
ein  Druck  auf  den  Vagus  bezw.  Recurrens  ausgeübt  und  so  der  Anfall  hervor- 
gerufen werden  sollte.  Man  überzeugte  sich  indessen  in  der  Folgezeit,  dass  die 
Intumeseenz  der  Bronehialdrüsen  kein  constantes  Symptom  des  Keuchhustens 
darstellt,  wie  sie  jn  auch  oft  sonst  ohne  jedes  Anzeichen  einer  Pertu.-sis  vor- 
kommt. Das«  der  Keuchhusten  eine  ganz  eigenartige  Krankheit  ist,  nicht  etwa 
als  ein  gewöhnlicher  Katarrh  der  Luftwege  mit  übermässiger  Empfindlichkeit  der 
Schleimhautnerven  erklärt  werden  kann,  ist  für  Jeden  unzweifelhaft,  der  Gelegen- 
heit hat.  Keuchhusten  öfter  zu  beobachten  und  mit  anderen  durch  schwächere 
oder  stärkere  Reizbarkeit  der  Schleimhaut  ausgezeichneten  Erkrankungen  der 
Respirationsorgane  zu  vergleichen.  Die  Anfälle  sind  das  pathognostische  Sym- 
ptom der  Krankheit  und  kommen  in  der  Ausprägung,  wie  beim  Keuchhusten, 
son>t  nirgend-  vor.  Er  ist  eine  exquisite  Infcctionskrankheit,  die,  wie  tausend- 
fache Erfahrung  lehrt,  contagiös  i-t.  deren  Wesen  aber  er>t  ergründet  werden 
wird,  wenn  es  gelingt,  «In«  ihr  zu  (»runde  liegende  Virus  festzustellen.  An 
Forschungen  in  letzterer  Beziehung  hat  es  nicht  gefehlt ;  Bacillen,  Kokken  um! 
Amöben  and  als  Krankheitserreger  des  Keuchhustens  angesprochen  worden. 
Indessen  sind  unzweifelhafte  Resultate  bei  dem  Versuche,  da>  Gift  zu  isoliren. 
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bis  jetzt,  nicht  erreicht  worden  und  von  einem  festen  Bürgerrecht  auch  der  im 
glasigen  Auswurf  Keuchhustenkranker  von  verschiedenen  Autoren  angeblich 
regelmässig  nachgewiesenen  Bacillen  ist  bis  jetzt  keine  Hede.  Wie  die  An- 
steckung mit  dem  Pertussisgift  erfolgt,  und  wie  dessen  Wirkung  im  Körper  zu 
erklären  ist,  wird  vorderhand  be-ser  nicht  analysirt,  ehe  mit  der  unbestrittenen 
definitiven  Auffindung  der  specifischen  Mikroorganismen  der  Pertussis  ein  fester 
Boden  für  die  Erforschung  der  Giftwirkung  gewonnen  ist.  So  viel  scheint  sicher 
zu  sein,  dass  unter  dem  Einfluss  der  Infection  eine  erhöhte  Reizbarkeit  des 
Luryngeus  superior  zu  Stande  kommt,  und  dass  Irritation  gewisser  Stellen  der 
Respirationschleimhaut,  ganz  besonders  der  Hegio  interarvtaenoidea  in  ihren 
unteren  Partien  durch  mechanische  und  chemische  Reize  (Schleimanhäufung, 
Ammonium  u.  ä.)  die  Hustenanfälle  auslöst.  Dass  diese  Anfälle  bei  Nacht, 
besonders  im  tiefsten  Schlafe,  stärker  auftreten,  als  K»i  Tage,  ist  eine  allbe- 
bekannto  Thatsache,  die  wohl  so  zu  erklären  ist,  dass  der  sich  ansammelnde 
Schleim  unter  solchen  Umständen  länger  braucht,  um  die,  wie  angenommen 
werden  darf,  im  Schlafe  iu  ihrer  Irritabilität  herabgesetzten  centripetallcitendcn, 
Husten  auslösenden  Nerven  und  Nerveneentren  in  den  hierzu  nöthigen  Grad 
der  Erregung  zu  versetzen.  Ist  der  Hustenanfall  aber  einmal  im  Gang»1,  so  ist 
derselbe  intensiver  und  hält  längt-r  an,  weil  das  in  grösserer  Menge  angesammelte 
Virus  die  beim  Aufwachen  des  Kranken  nun  wieder  erregbarer  werdenden  Nerven 
stärker  reizt. 

In  Folge  der  intensiven  Hustenanfälle  kommt  es  zu  einigen  Folge-  lM^dM 
erscheiuungen,  deren  Beachtung  dann,  wenn  man  nicht  Gelegenheit  hat,  M^,n" 
die  einzelnen  Hustenparoxysmen  selbst  zu  beobachten,  zuweilen  zur 
Diagnose  verhilft.  Unter  denselben  ist  besonders  das  Erbrechen  anzu- 
führen, das  sich  au  die  Hustenstösse  anschliesst;  dasselbe  kommt  ja 
auch  sonst  bei  heftigem  Husten  vor,  ist  aber  entschieden  am  häufigsten 
und  hartnäckigsten  beim  Keuchhusten.  Zuweilen  bersten  Alveolen,  und 
entwickelt  sich  interstitielles  Emphysem,  Pneumothorax  oder  Hautemphysem ; 
oder  —  was  ganz  gewöhnlich  ist  —  es  bersten  während  der  Anfälle  da 
und  dort  im  Körper  Blutgefässe.  So  entstehen  dann  Ekchymosen  der 
Haut,  vor  allem  subconjunctirale  Blutungen,  selten  Netzhautblutungeu, 
Blutungen  aus  der  Nase,  dem  äusseren  Gehörgang,  Hämorrhagien  in 
der  Hirnsubstanz  oder  in  den  Hirnhäuten  mit  ihren  Folgezuständen: 
Aphasie,  Hemianästhesie  und  Hemiplegie;  an  letztere  anschliessend  habe 
ich  bei  einem  Kinde  einen  idiotieartigen  Zustand  gesehen,  der  nach 
raehrmonatlichem  Verlauf  wieder  normaler  Gehirnthätigkeit  Platz  machte! 
Auch  Hermen  und  Prolapsus  ani  können  sich  im  Verlauf  der  Husten- 
anfälle ausbilden;  ferner  können  in  Folge  der  übermässigen  Anstrengung 
der  Bauchmuskeln  diese  schmerzhaft  werden,  und  bleibt  Eingenommen- 
heit des  Kopfes,  Schwindel  und  allgemeine  Mattigkeit  zurück.  Beson- 
ders grosser  diagnostischer  Werth  wurde  auf  die  Entwicklung  von  Ge- 
schwüren am  Zungenbändchen  gelegt,  nicht  ganz  ohne  Grund,  da  diese 
sublingualen  Ulcerationen  eigentlich  nur  im  Verlauf  des  Keuchhustens 
zur  Beobachtung  kommen.  Sie  entstehen  auf  traumatischem  Wege  da- 
durch, dass  sich  die  Schneidezähne  an  der  bei  den  Hustenparoxysmen 
herausgestreckten  und  gewaltsam  festgehaltenen  Zunge  reiben,  und  fehlen 
deswegen  bei  zahnlosen  Individuen  und  auch  in  den  leichten  Fällen  von 
Keuchhusten.  Während  der  allgemeinen  Stauung  kann  es  ferner  zu 
transitoriseher  Albuminurie  kommen,  zu  acuter  Dehnung  des  rechten  Her- 
zens und  zu  unregelmässigem,  kleinem  Puls. 
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Mit  dem  Nachlass  der  Hustenanfälle  tritt  die  Krankheit,  nachdem 
das  Stadium  convulsivum  ca.  0  Wochen  (4— *j  Wochen  und  länger)  ge- 
dauert hat,  in  das  letzte  Stadium  ein,  in  das  Stadium  decrementi  (s.  cri- 
ticum):  die  Anfalle  werden  seltener  und  verlieren  ihren  krampfartigen 
Charakter;  das  Sputum  wird  mehr  dünnflüssig,  schleimig-eitrig  und 
locker,  bis  nach  einigen  weiteren  Wochen  (ca.  3)  die  Krankheit  ihr  Ende 
erreicht. 

caUonen  ^r  Keuchhusten  ist,  da  er  im  Wesentlichen  eine  localbleibende  Infection.— 

krankheit  darstellt,  im  Ganzen  arm  an  Complkutionen,  wenigstens  an  solchen, 
die  von  einer  allgemeinen  Infection  abgeleitet  zu  werden  pflegen.  So  fehlt  zu- 
nächst schon  fast  während  des  ganzen  Verlaufes  der  Krankheit,  jedenfalls  zur 
Zeit  der  Acme,  das  Fieber,  so  die  infeetiöse  Nephritis,  die  Irritation  des  Central- 
nervensystems  u.  ä.  Dagegen  sind  relativ  häufig  Complicationen,  die  den  Re* 
spirution.-tractus  betreffen,  als  Nachkrankheiten  lange  dauern  und  in  der  Folui; 
höchst  verderblieh  werden  können.  Di«;  häufigste  dieser  Complicationen  des 
Keuchhustens  ist  ilie  lironchopntumonie,  die  nach  der  Hartnäckigkeit  un«l  der 
Pernieiosität  bei  kleinen  Kindern  (Kinder  unter  1  Jahre  sterben  danin  fast  un- 
fehlbar) zu  scbliessen,  speeifischer  Natur  ist,  indem  sich  zweifelsohne  das  Virus 
bis  in  die  Alveolen  verbreitet;  dass  die  Bronchitis  durch  Verstopfung  kleinster 
Bronchi«-»!  mit  Schleim  die  Entwicklung  der  Pneumonie  begünstigt,  ist  selbst- 
verständlich. Das  Auftreten  von  Fieber,  Kurzathmigkeit  in  der  Intervallärzeit, 
Dämpfung  u.  s.  w.  lassen  kaum  jemals  einen  Zweifel  über  das  Hinzutreten 
dieser  Complication.  Seltener  sind  Complicationen  von  Seiten  des  Kehlkopfs, 
•  so  der  Spasmus  glottidis,  bedingt  durch  Steigerung  der  Kefl*?xerregbarkeit  der 
Larynxnerven  ad  maximum.  Von  Nachkrankheiten  sind  anzuführen :  tlas  Siech- 
thum, das  sich  an  schwere  Fäll«'  von  Keuchhusten  anschliesst  um!  in  erster 
Linie  «lureh  die  Inanition  bezw.  «las  häufige  Erbrechen  bedingt  ist,  «lie  Lungen- 
tuberculuse,  «las  Emphysem,  dessen  Entstehung  in  Folge  «1er  enormen  Exspi- 
rationsanstrengungen  bei  geschlossener  Glottis  leicht  verständlich  ist,  Struma  IL  a. 
( )b  die  beim  Keuchhusten  ab  und  zu  beobachtete  Endocarditis,  Pericarditis  und 
Nephritis  mit  der  Grundkrankheit  in  «lirectem  genetischen  Zusammenhange  steht, 
ist  sehr  zweifelhaft ;  und  dasselbe  gilt  von  den  Alterationen  des  Gemüthszustamles 
der  IVrtussiskrankeu.  Eine  «lauernde  Verstimmung  ist  bei  einem  so  hartnackigen, 
quälenden  Leiden  selbstwrständlich ,  in  einzelnen  Fällen  steigert  sich  «lieselbe 
bis  zu  förmlicher  Melancholie, 
litrercntui-  Wenn  der  Keuchhusten  sieh  in  voller  typischer  Entwicklung  prä- 
sentirt,  kann  er  mit  keiner  anderen  Krankheit  verwechselt  werden.  Im 
ersten  Stadium  dagegen  ist  die  Entscheidung,  dass  Keuchhusten  und 
nicht  einfache  Bronchitis  vorliege,  überhaupt  nicht  möglich;  ebenso 
nicht  im  dritten  Stadium.  Wahrscheinliehkeitsdiagnosen  in  diesen  beiden 
Stadien  gründen  sich  —  im  ersten  auf  die  Anamnese  oder  die  Con- 
statirung  einer  Ansteckungsgelegenheit,  im  dritten  Stadium  auf  die  Schil- 
derung der  überstandenen  Hustenanfalle,  auf  Residuen  eines  Zungen- 
bändchengeschwürs  u.  s.  w.;  grossen  Werth  haben  natürlich  alle  solche 
Diagnosen  nicht. 


Meningitis  cerebrospinalis  epidemica;  epidemische  Genick- 
starre (Genickkrampf). 

Die  Diagnose  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  ist  eine 
wesentlich  ätiologische.    Die  lediglich  auf  die  Symptomatologie  gegrüu- 
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dete  Unterscheidung  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  von  einer 
nicht  epidemischen  ist  unmöglich,  wenn  auch  die  Anwesenheit  gewisser 
Symptome  im  Allgemeinen  mehr  für  eine  epidemische  Cerebrospinal- 
menigitis  spricht.  Indem  ich  daher  auf  die  frühere  Besprechung  der 
Diagnose  der  Meningitis  (S.  294  ff.)  verweise,  soll  hier  nur  eine  kurze 
Recapitulation  der  wichtigsten  für  die  Diagnose  in  Betracht  kommenden 
Erscheinungen  Platz  finden  und  lediglich  derjenigen  Symptome  ausführ- 
licher Erwähnung  geschehen,  welche  die  Diagnose  der  epidemischen 
Cerebrospinalmeningitis  im  Gegensatz  zu  anderen  Meningitiden  von  vorn- 
herein wahrscheinlich  machen. 

Die  Krankheit  beginnt  mit  ziemlich  vagen  Prodromalerscheinungen:  fffi^ 
Abgeschlagenheit,  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  leichtem  Fieber,  Kopfweh,  n**fff* 
herurazieheuden  Schmerzen,  Pharyngitis  u.  ä.,  oder,  was  weitaus  häufiger 
ist,  sofort  mit  schweren  Symptomen,  mit  mehreren  Frösten  und  mit 
bereits  auf  den  Sitz  der  Krankheit  im  Centrainervensystem  hinweisenden 
Zeichen,  d.  h.  mit  heßigem  Kopfschmerz,  Schwindel  und  Erbrechen.  Dazu 
tritt  allgemeine  Hyperästhesie  der  Haut  und  der  Sinnesuerven  und  ge- 
wöhnlich vom  zweiten  Tage  an  die  ominöse  Nackenstarre.  Die  Kranken 
halten  den  Kopf  steif  und  äussern  beim  Versuch,  ihn  zu  bewegen, 
heftige  Schmerzen.  In  einem  Theil  der  Fälle  erstreckt  sich  der  tonische 
Muskelkrampf  auf  die  Wirbelsaulenstrecker,  so  dass  Opisthotonus  resultirt; 
seltener  beobachtet  man  Contraeturen  anderer  Muskeln,  speciell  Trismus. 

Die  Ursache  der  Nackenslarre  ist  nicht  ganz  klar;  die  einfachste  Erklä- 
rung ist  natürlich,  sie  als  lieizsymptom  der  austretenden  Nerven  aufzufassen. 
Indessen  kommen  Fälle  vor,  wo  trotz  ausgesprochener  Spinalmeningitis  jede 
Nackenstarre  fehlt,  und  umgekehrt  kann  dieselbe  sehr  ausgesprochon  sein  und 
trotzdem  nach  meiner  Erfahrung  po?.t  mortem  keine  Meningitis  vorliegen.  Im 
Grossen  und  Ganzen  aber  sind  die-  seltene  Ausnahmefälle,  und  ist  Nackenstarre 
ein  zuverlässiges  Symptom  der  Cervicalmeningitis,  namentlich  wenn  zugleich  die 
Seitwärtsbewegungen  der  Wirbelsäule  empfindlich  sind  und  Druck  oder  Klopfen 
auf  die  Dorn  fortsät  ze  schmerzhaft  ist. 

Von  einer  tonischen  Contractur  der  Bauchmuskeln  ist  die  häufig 
vorhandene,  diagnostisch  wichtige,  ., muldenförmige"  Einziehung  des 
Leibes  abhängig;  «um  Theil  mag  auch  daran  die  Contraction  der  Därme 
in  Folge  von  Vagusreizung  Schuld  sein.  Neben  der  kahnförmigen  Ein- 
ziehung des  Unterleibs  besteht  gewöhnlich  Stuhlverstopfung.  Excentrische 
Schmerzen  in  den  Extremitäten  sind  ab  und  zu  stark  ausgeprägt,  ebenso 
klonische  Krämpfe  der  Extremitäten:  letztere  kommen  auch  im  Gebiete 
des  Facialis  vor.  Im  späteren  Verlauf  der  Cerebrospinalmeningitis  treten 
Lähmungen  in  den  Vordergrund:  Abducenslähmung,  Ptosis,  Zungen- 
lähmung. Anarthrie,  Mono-,  Hemi-  und  Paraplegien,  die  theils  centraler 
Natur  (Hemi-  oder  Monoplegien  mit  Aphasie),  theils  peripheren  Charakters 
in  Folge  von  Druck  des  Exsudats  auf  die  austretenden  Nervenstämme 
sind;  auch  Anästhesien  werden  zuweilen  beobachtet. 

Wie  bei  der  gewöhnlichen  Meningitis  findet  sich  auch  bei  der 
Meningitis  cerebrospinalis  ein  in  seiuer  Bedeutung  überschätztes  Symptom, 
der  Cri  hydreneephalique.  Die  Kranken  werden  benommen,  somnolent, 
deliriren  oder  verfallen  in  tiefes  Koma;  Koth  und  Urin  gehen  unwill- 
kürlich ab,  oder  der  Urin  sammelt  sich  in  Folge  von  Krampf  des 
Sphincter  oder  von  Detrusorlähmung  in  der  Blase  an.    Gewöhnlich  ist 
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die  Harnsecretion  sparsam,  in  anderen  Fällen  besteht  im  Gegen t heil 
Polyurie.  Diese  letztere ,  wie  die  ebenfalls  beobachtete  Meliturie  sind 
Folgen  centraler  Reizungen  im  Gebiete  der  Medulla  oblongata:  auch  die 
Albuminurie  ist  sicher  in  einem  Thoil  der  Fälle  davon  abhängig,  da 
ihre  Intensität,  wie  ich  beobachtet  habe,  der  Schwere  der  Nervensymptome 
proportional  und  vom  Fiebergang  unabhängig  ist.  Die  Pupillen  sind  in 
der  Regel  eng,  wechseln  übrigens  in  ihrem  Verhalten,  zeigen  zuweilen 
sogar  während  des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  normales  Vorhalten. 
Diagnostisch  wichtig  ist,  wenn  sie  unter  den  Augen  des  Arztes  ungleich 
werden;  ophthalmoskopisch  findet  man  die  früher  (S.  298)  beschriebenen 
Veränderungen  des  Augenhintergrundes,  speciell  die  Neuritis  optica  u. 
s.  w.  Die  Athmung  zeigt  in  einzelnen  Fällen  ,  aber  keineswegs  häufig, 
den  Typus  der  CHF.YXE-STOKEs'schen  Respiration.  Die  Haut  ist  sehr  ge- 
wöhnlich der  Sitz  von  Exanthemen  :  Petechien,  Roseolen,  Erythemen  u.  ü.; 
keines  aber  ist  so  häufig  als  der  Herpes  —  es  giebt  Epidemien,  wo  fast 
alle  Fälle  Herpes  aufweisen.  Gewöhnlich  tritt  derselbe  am  2.-6.  Tage 
im  Gesicht  auf,  weniger  häufig  au  den  Extremitäten;  einigermaassen 
charakteristisch  ist,  dass  der  Herpes  nicht  selten  doppelseitig  ist,  so 
dass  das  ganze  Gesicht  damit  gleichmässig  übersät  erscheint,  oder  die 
correspondirenden  Partien  beider  Körperhälften  von  Herpes  befallen 
werden,  wie  beispielweise  in  einem  meiner  Fälle  beide  Daumen. 
Zweifellos  ist  der  Herpes  eine  trophoneurotische  Erscheinung,  die  von 
der  Reizung  der  Intervertebralganglien  und  der  Nervenwurzelu  durch 
das  Exsudat  abhängig  ist.  Indessen  will  mir  scheinen,  dass  der  Herpes 
bei  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  docn  häufiger  ist  als  bei  der 
aus  anderen  Gründen  entstandenen  Meningitis,  und  dass  daher  das  so 
sehr  gewöhnliche  Auftreten  des  Herpes  bei  der  Meningitis  cerebrospinalis 
epidemica  zum  Theil  auch  auf  die  Infection  als  solche  bezogen  werden  DU» 
Wir  kommen  damit  zu  einer  Reihe  von  Symptomen,  bei  denen  sich 
die  Frage  aufwirft,  oh  sie  mehr  mit  dem  Localleiden  oder  mit  der  Infection 
in  Zusammenhang  stehen,  und  die  aus  letzterem  Grunde  für  die  Differential- 
diagnose  von  hoher  Bedeutung  sind.  Das  Fielet  ist  zwar  constant  vorhan- 
den, hält  aber  keinen  bestimmten  Typus  ein ;  bald  ist  es  mehr  continuir- 
lieh  mit  geringen  Remissionen,  bald  mehr  intermittirend.  Eine  feste  Pro- 
portionalität zwischen  der  Höhe  des  Fiebers  und  der  Schwere  der  klinischen 
Erscheinungen  besteht  nicht;  im  Allgemeinen  bewegt  sich  die  Tempe- 
ratur zwischen  38°  bis  40°.  Auch  der  Puls  zeigt  kein  regelmässiges 
Verhalten;  auffallend  ist  nur,  dass  seine  Frequenz  sich  äussert  rasch 
verändert.  Eine  bedeutende  Abnahme  der  Pulsfrequenz  in  Folge  von 
Vagusreizung  ist  bei  der  Cerebrospinalmeningitis  nicht  häufig,  eher  eine 
praeagonalc  Steigerung  der  Pulszahlen  auf  150  und  darüber.  Auch  die 
Qualität  des  Pulses  schwankt  beträchtlich;  er  ist  bald  hart,  bald  weich 
und  klein,  bald  irregulär;  eine  beträchtliche  Reschleunigung  im  Anfang 
der  Krankheit  ist  besonders  ominös.  Entsprechend  der  Pulsbeschleuni- 
gung in  Folge  von  Lähmung  der  Herzvagusfasern  sieht  man  auch  wohl 
durch  Paralyse  der  Lungenvagi  veranlasst,  beträchtliche  Reduction  der 
Respirationsfrequenz  bis  auf  einige  Athemzüge  in  der  Minute!  Diagnos- 
tisch wichtiger,  als  das  Verhalten  von  Temperatur,  Puls  und  Athmung, 
ist  die  Milzrergrösserung.    Leider  ist  sie  im  Allgemeinen  recht  selten 
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vorhanden;  wo  sie  nachweisbar  ist,  spricht  sie  entschieden  für  den  in- 
fectiiis-epideinischen  Charakter  des  betreffenden  Meningitisfalles.  Offen- 
bar handelt  es  sich  bei  der  Cerebrospinalmeningitis  um  ein  specifisches 
Toxin,  das  weniger  allgemein  als  specifisch  local  wirkt,  was  auch  daraus 
hervorgeht,  dass  infectiöse  Nephritis  im  Gefolge  der  Cerebrospinalmenin- 
gitis nur  in  Ausnahmefällen  beobachtet  wird.  Einfache  Albuminurie 
freilich  ist  nicht  selten,  aber  selbst  in  den  schwereren  Fällen  eine  meist 
nur  vorübergehende  Erscheinung,  deren  Intensität  im  einzelnen  Falle  mit 
der  Schwere  der  Nervensymptoine  Hand  in  Hand  geht.  Häufig  beob- 
achtet man  im  Verlauf  der  Krankheit  multiple  Gelenkschmerzen ,  welche 
theils  einer  weit  verbreiteten  Hyperästhesie,  theils  einer  eitrigen  Ent- 
zündung der  Gelenke  ihre  Entstehung  verdanken.  Sie  gehen  in  ein- 
zelnen Fällen  sogar  den  meningitischen  Symptomen  voraus  und  sind 
dann  als  Ausdruck  der  Allgemeininfection  anzusehen. 

Von  Cotnitlicutionen  und  Naclikrankhciten,  die  für  die  Diagnose  nur  in-  Compiie»- 
direct  in  Betracht  kommen,  haben  wir  anzuführen :  katarrhalische  und  croupöse  N«chkr»nk- 
Pneumonie,  von  denen   letztere  eine  grössere  pathogenetische  Bedeutung  hat,  heiUn- 
ferner  Pleuritis,  Pericarditis,  Endocarditis,  Otitis  media,  Vereiterung  der  Schnecke 
mit  folgender  Taubheit,  Atrophie  des  Sehnerven  und  Amaurose,  Gehirnabscesse 
und  chronischen  Hydrocephatus.    Auf  das  Vorkommen  des  letzteren  hat  beson- 
ders v.  Ziemssen  aufmerksam  gemacht:  die  Coinplieation  äussert  sich  in  paro- 
xysmenartig  auftretendem  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Convulsionen  und  Bewusst- 
losigkeit.    Zwischen  den  Anfällen  liegen  Zeiten  relativen  Wohlbefindens,  doch 
machen  sich  auch  in  diesen  Intennis-ionen  allgemeine  Hyperästhesie,  Parese  und 
Contructuren  der  Extremitäten  und  Intelligenzstörungen  geltend.  Zuweilen  bleiben 
Ge<lächtnissi-chwäche  oder  förmliche  Geisteskrankheiten  als  Residuen  der  über- 
standenen  Cerebrospinalmeningitis  zurück,  in  anderen  Fällen  wenigstens  lang 
andauernder  Kopfschmerz  und  Sehwindel,  partielle  Lähmungen  u.  ä. 

Ueber  die  Natur  des  Virus  der  epidemischen  f  'erebrospinalmeningitis  haben  Mikroben 
die  neueren  bakteriologischen  Untersuchungen  Aufschluss  gegeben.  Wir  wissen '  "p*n»i-r0" 
heutzutage,  dass,  von  den  secundären  Meningitiden  bei  Sepricopyämie ,  Pneu-  mcnin8i,i»' 
monie,  TulH?rculo>e  und  Typhus  abgesehen,  die  Cerebrospinalmeningitis  primär 
dweh  verschiedene  pathogene  Mikroorganismen  hervorgerufen  werden  kann.  Es 
sind  dies  wahrscheinlich  bald  Streptokokken,  bald  —  und  zwar  häufig  —  Pneumo- 
kokken, bald  die  intmcellulären  Meningokokken:  im  Falle  die  Infection  durch 
letztere  erfolgt,  und  eben.-o  bei  Infection  der  Meningen  durch  Pneumokokken, 
zeigen  die  Erkrankungen  eine  Neigung  zum  Epidemixiren.  Es  i>t  anzunehmen, 
<lnss  die  Invasion  der  pathogenen  Mikroorganismen  in  diesen  Fällen  von  der 
Nase  und  deren  Nelkrihöhlen  aus  zu  Stande  kommt.  Dafür  spricht  die  Häufig- 
keit der  Localisation  der  Pneumokokken  im  mittleren  Ohr  und  das  ganz  ge- 
wöhnliche Vorkommen  des  Diplokokkus  lanceolatus  in  der  Nase  und  in  ihren 
Nebenhöhlen  und  weiterhin  die  Thatsaehe,  dass  H.  .Jäger  und  Scheuer  den 
der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  gewöhnlich  zu  Grunde  liegenden 
Weichsei.hai  M'sclien  Diplokokkus  intracellulari»  regelmässig  im  Nasensekret  der 
daran  Erkrankten  nachzuweisen  vermochten.  H.  Jäger  ist  es  neuestens  auch 
gelungen,  den  Beweis  dafür  zu  erbringen,  dass  der  Diplokokkus  bezw.  Tetrti- 
kokktts  intracellularis  eine  selbständige,  von  dem  Pneumokokkus  der  bis  dahin 
als  der  Haupterreger  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  galt,  abweichende 
Bacterienart  ist,  und  man  darf  von  ihm  die  sjiecifisehe  Infection  bei  letzterer 
Krankheit  wenigsten*  in  der  Kegel  abhängig  betrachten. 

Der  Diplokokkus  intracellularis  unterscheidet  -ich  von  dem  Pneumokokkus 
durch  seine  grössere  Breite  (breite  Semmelform  gegenüber  der  schlanken  Lancett- 
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form  des  Pneumokokkus),  die  Unbeständigkeit  seiner  Kapsel  und  die  Neigung, 
in  Tetnulenform  sich  zu  vennehren.  Der  bedeutendste  biologische  Unterschi«! 
aber  beruht  in  dem  Verhalten  der  beiden  Bakterienarten  gegenüber  dem  Thier- 
orgnnismus.  Während  Pneumokokkeneulturen  subcutan  eingespritzt  das  ge- 
impfte Tiner  tödten,  erweist  sich  der  Meningokokkus  bei  subcutaner  Impfung 
als  nicht  virulent.  Bei  intraperitonealer  Injection  dagegen  tritt  die  virulente 
Natur  des  Meningokokkus  bald  schwächer  bald  stärker  zu  Tage.  Eine  Bestäti- 
gung der  Befunde  Jägers  und  den  ersten  Nachweis  des  Meningokokkus  bei  an 
epidemischer  Cerebrospinalmeningitis  Erkrankten  inlra  vitum  lieferte  Heubser, 
indem  er  in  der  durch  Luinbalpunetion  gewonnenen  Flüssigkeit  regelnnissig  die 
spezifischen  Tetrakokken  auffand.  Auch  gelang  es  ihm  durch  Injection  von 
Meningokokkusculturen  in  den  spinalen  Duralsack  bei  zwei  Ziegen  eine  all-ge- 
sprochene ..hämorrhagische"  spinale  Meningitis  zu  erzeugen  und  damit  da»  positive 
Resultat  der  WEicHSELBAi'M'sehen  Injectionen  von  Meningokokkusculturen  in 
die  Schädelhöhle  trepanirter  Kaninchen  und  Hunde  zu  Itestätigen.  In  einzelnen 
Fällen  von  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis  wurden  neben  den  .«peci  fischen 
Meningokokken  Pneumokokken  und  auch  Streptokokken  oder  Staphylokokken 
nachgewiesen ;  es  lagen  also  hier  Mischinfeetionen  vor,  die,  wie  es  scheint,  bei 
der  Cerebrospinalmeningitis  nicht  sehr  selten  vorkommen.  In  anderen  Fällen 
zweifellos  epidemischer  Meningitis  fanden  sich  aber  Heinculturen  von  Pneumo- 
kokken, so  dass  diese  also  wenigstens  für  einen  Theil  der  Erkrankungen  ab 
Erreger  der  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica  angesehen  werden  müssen. 

Die  Epidemien  von  Cerebrospinalmeningitis  fallen  mit  Vorliebe  in  die 
Winter-  und  Frühlingsmonate.  Die  Krankheit  scheint  nicht  von  Person  zu 
Person  anzustecken;  der  Infectionsmodus  dürfte  ähnlich  hier  wie  bei  der  Diph- 
therie d.  h.  die  Ansteckung  durch  directe  und  indirecte  (durch  gesunde  Personen 
vermittelte)  Uebertragung  von  kokkenhaltigem,  speciell  aus  der  Nase  und  dem 
Hachen  der  Meningiüsknmken  stammendem  Material  erfolgen.  Eine  bestimmte 
Incubationszeit  ist  bis  jetzt  nicht  sicher  ermittelt;  wahrscheinlich  dauert  sie  nicht 
lange,  in  max.  3 — 5  Tage. 

Zu  Zeiten,  wo  Cerebrospinalmeningitis  epidemisch  herrscht,  geht 
man  kaum  fehl,  wenn  man  eine  Krankheit,  die  unter  dem  geschilderten 
Bilde  verläuft,  als  Cerebrospinalmeningitis  diagnosticirt.  Dabei  ist  aber 
vorausgesetzt,  dass  wenigstens  gewisse  Momente,  welche  diese  Diagnose 
stützen,  berücksichtigt  und  Krankheiten,  die  eine  Cerebrospinalmenin- 
gitis vortäuschen  können,  vorher  ausgeschlossen  worden  sind.  Zunächst 
ist  zu  bedenken,  dass  die  Cerebrospinalmeningitis  eine  höchst  verschie- 
dene Intensität  zeigt,  dass  schwerste  Fälle  unter  plötzlich  auftretendem 
Schüttelfrost,  mit  Bewusstlosigkeit.  Convulsionen  und  Nackenstarre  in 
wenigen  Stunden,  oder  wenigstens  schou  nach  l — 1 V*  Tagen  letal  enden 
(M.  c.  $i (kraus),  andere  dagegen  abortiv  verlaufen,  so  dass  leichte  Nacken- 
steifheit und  Kopfschmer/.  Alles  ist.  worüber  die  Patienten  zu  klagen 
haben.  Zwischen  diesen  beiden  Extremen  linden  sich  in  Bezug  auf 
Vollständigkeit  des  Krankheitsbildes  und  Schwere  der  Symptome  alle 
möglichen  Entwicklungsstufen  der  Krankheit. 

Zuweilen  erkranken  die  Patienten  mit  Bewusstlosigkeit  und  Hemi- 
plegie, so  dass  das  Bild  einer  Gehimhämorrhagie  oder  Gehimembolie 
mehr  gleicht  als  einer  Cerebrospinalmeningitis  [M.  c.  apoplectica).  In 
solchen  Fallen  kann  die  Diagnose  ausserordentliche  Schwierigkeiten 
machen;  ausgesprochene  Nackenstarre,  Schmerzhaftigkeit  der  Wirbel- 
säule bei  Bewegungen ,  Hyperästhesie ,  Fieber  und  Herpes  werden  die 
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Diagnose  eventuell  auf  die  richtige  Bahn  leiten,  namentlich  aber  der 
Umstand,  dass  Cerebrospinalmeningitis  epidemisch  herrscht.  Ist  letzteres 
nicht  der  Fall,  so  ist  die  Diagnose  überhaupt,  auch  wenn  die  Meningitis- 
syinptome  nicht  in  der  soeben  angeführten  un regelmässigen,  sondern  in 
typischer  Weise  entwickelt  sind,  enorm  schwierig,  So  namentlich,  wenn 
es  sich  um  Constatirung  des  ersten  Falles  oder  eines  der  ersten  Fälle 
einer  im  Ausbruch  begriffenen  Epidemie  von  Cerebrospinalmeningitis 
oder  um  sporadische  Fälle  der  Krankheit  handelt.  Jedettfalls  empfiehlt 
es  sich  in  allen  Fällen  von  Cerebrospinalmeningitis,  mögen  sie  während 
einer  Epidemie  oder  sporadisch  zur  Beobachtung  kommen ,  in  erster  Linie 
nachzuforschen,  ob  nicht  irgendwelche  greifbare  Ursache  (Trauma,  Caries 
der  Schädelknochen,  Tuberculose  u.  s.  w.)  für  die  Entstehung  der  Krank- 
heit aufzufinden  ist.  Erst  wenn  eine  solche  schlechterdings  nicht  nach- 
gewiesen werden  kann,  darf  auf  das  Bestehen  einer  primären  krypto- 
genetischen, eventuell  epidemischen  Meningitis  cerebrospinalis  recurrirt 
werden. 

Da  die  Meningitis  sich  im  Allgemeinen  weitaus  am  häufigsten  auf  5,°^™^' 
dem  Boden  der  Tuberculose  entwickelt,  so  ist  auf  den  Nachweis  einer 
solchen  im  Einzelfalle  besondere  Sorgfalt  zu  verwenden.  Indem  ich  in 
dieser  Beziehung  auf  die  Besprechung  der  Diagnose  der  tuberculösen 
Meningitis  (S.  301)  verweise,  will  ich  nur  einige  differentialdiagnostische 
Momente  kurz  hervorheben.  Gewöhnlich  ist  der  Gang  der  tuberculösen 
Meningitis  ein  langsamerer,  namentlich  ist  ein  lauges  Prodromalstadium 
bei  dieser  Eorm  der  Meningitis  die  Regel ,  bei  der  epidemischen  grosse 
Ausnahme.  Bei  der  tuberculösen  Meningitis  herrschen  im  Allgemeinen 
die  von  der  Erkrankung  der  Basis  des  Gehirns  abhängigen  Symptome 
vor.  Andererseits  spricht  aber  das  Vorhandensein  von  Erscheinungen, 
die  auf  eine  Affection  der  Meninx  spinalis  hinweisen,  durchaus  nicht 
gegen  eine  tuberculose  Meningitis  und  für  eine  epidemische  Cerebro- 
spinalmeningitis. Denn  auch  bei  letzterer  ist  die  Meninx  cerebralis 
unter  Umständen  exclusiv  erkrankt  gefunden  worden,  und  anderenteils 
wie  seinerzeit  ausgeführt  wurde,  die  Combination  von  cerebraler  und 
spinaler  Meningitis  bei  der  tuberculösen  Form  ganz  gewöhnlich.  Auch 
die  Milzvergrösserung  giebt  kein  sicheres  Unterscheidungsmerkmal  ab: 
sie  kommt  gelegentlich  bei  beiden  Meningitisformen  vor.  W  ichtiger 
sind  reichlicher  Herjtes  und  multiple  Gelenkaffectionen,  die  mehr  für  epi- 
demische Cerebrospinalmeningitis  in  die  Wagschale  fallen.  Wirklich 
gut  fundirt  ist  aber  die  Diagnose  der  tuberculösen  Meningitis  nur,  wenn 
tuberculose  Drüsen  und  Gelenkentzündungen,  Lungenkatarrh  mit  Tuber- 
kelbacillen  im  Sputum,  Darmtuberculose  u.  s.  w.  zu  constatiren  sind, 
vollends  wenn  durch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  die  An- 
wesenheit von  Chorioidealtuberkeln  nachgewiesen  werden  kann,  und  die 
Untersuchung  der  mittelst  Lumbal puuction  gewonnenen  Flüssigkeit  ein 
positives  Resultat,  d.  h.  Tuberkelbacillen  ergiebt. 

Die  aus  anderer  Ursache,  als  durch  tuberculöse  Infection  ent-  ^jjj^j" 
stehende  eitrige  Cerebrospinahnetiingitis  ist  in  ihren  Symptomen  von  der  nonr»pid«* 
epidemischen    schlechterdings    nicht    unterscheidbar;    das    wichtigste  m 
Moment  der  Differentialdiagnose  ist  auch  hier  die  Aetiologie  des  Einzel- 
falles, der  Nachweis,  dass  ein  primärer  Eiterungsherd  im  Gehirn  oder 

36» 


Digitized  by  «google 


568 


Diagnose  der  Infectionskrankhoiten. 


sonst  wo  im  Körper,  besonders  in  den  Schädel knochen  vor  Ausbruch 
der  Meningitis  bestand.  Reichliehe  Entwicklung  von  Herpes  und  mul- 
tiple Gelenkaffectionen  sprechen,  wenn  auch  nicht  exclusiv,  doch  im 
Allgemeinen  gegen  die  einfache  eitrige  Meningitis.  Herrscht  zur  Zeit 
der  Beobachtung  des  Einzelfalles  eine  zweifellose  Epidemie  von  Cerebro- 
spinalmeningitis,  so  ist  die  Diagnose  überhaupt  gewöhnlich  leicht,  und 
mau  hat  sich  hier  umgekehrt  zu  fragen,  ob  denn  irgend  ein  Moment 
entschieden  gegen  die  nächstliegende  Annahme  eines  Falles  von  epi- 
demischer Meningitis  spreche.  Aber,  wie  schon  früher  erwähnt,  kommen 
sicher  auch  zuweilen  Fälle  von  sporadischer  Cerebrospinalmeningitis  vor. 
Hat  die  genaueste  Nachforschung  nach  Eiterherden,  Caries,  Tuberculose 
u.  s.  w.  absolut  nichts  ergeben,  was  das  Zustandekommen  der  (secnn- 
dären)  Meningitis  erklärt,  oder  gelingt  gar  der  Nachweis  von  specifischen 
Diplokokken  in  der  Lumbalpunctionsflüssigkeit,  so  ist  man  nunmehr 
kryptogiT,*. berechtigt ,  eine  primäre,  kryptogenetische  Cerebrospinalmeningitis  zu 
Menfn  uin  diagnosticiren.  Diese  letztere  kann  dann  der  erste  Fall  einer  epide- 
emnK.tiN.  auftretenden  Cerebrospinalmeningitis  sein  (es  ist  mir  auf  dein 

Wege  der  Exclusion  einmal  gelungen,  den  Vorpostenfall  einer  Epidemie 
zu  entdecken)  oder,  was  häufiger  vorkommt,  in  ihrem  Auftreten  ver- 
einzelt bleiben. 

Unter  allen  Umständen  ist  aber  die  Diagnose  einer  sporadischen 
Cerebrospinalmeningitis  eine  heikle  Diagnose;  man  muss  es  sich  zur 
Regel  machen,  solche  Diagnosen,  will  man  vor  groben  Irrthümern  sicher 
sein,  nur  nach  reiflichster  Ueberlegung  zu  stellen.  Dazu  gehört,  dass 
man  auch  Krankheiten,  die  unter  einem  ähnlichen  Bilde  wie  die  Cerebro- 
spinalmeningitis verlaufen,  ausschliessen  kann.  Es  empfiehlt  sich,  auf 
diesen  Punkt  auch  dann  Rücksicht  zu  nehmen,  wenn  eine  Epidemie 
von  Cerebrospinalmeningitis  zur  Zeit  herrscht.  Am  ehesten  kommen 
A"tJpho"al*  Verwechslungen  mit  schweren  Formen  von  AMominaltyphus  vor,  dereu 
Bild  (vgl.  S.  538)  von  vornherein  als  Meningitis  imponirt,  indem  Be- 
wusstlosigkeit,  Nackensteifigkeit  und  Convulsionen  die  Scene  beherrschen 
iMeningotyphus).  In  solchen  Fällen  sprechen  der  irreguläre  Verlauf  des 
Fiebers,  das  Eingezogensein  des  Unterleibs,  das  Fehlen  der  Milzschwel- 
lung, die  allgemeine  Hauthyperästhesie,  der  intensive  Kopfschmerz,  das 
Auftreten  von  partiellen  Krampfzustfinden  und  Lähmungen,  der  Herpes, 
die  multiplen  Gelenkaffectionen,  die  Verstopfung  für  Cerebrospinalmenin- 
gitis und  ceteris  paribus  gegen  Typhus.  Diese  Gesichtspunkte  sind  für 
die  Diagnose  auch  massgebend  in  Fällen,  wo  umgekehrt  nach  längerer 
Dauer  einer  Meningitis  cerebrospinalis  die  Krankheit  den  Charakter 
eines  „Status  typhosus"  annimmt,  d.  h.  wo  sich  unter  stillen  Delirien, 
Decubitus,  Fuligo  der  Zunge  und  der  Lippen  u.  s.  w.  ein  typhusähn- 
lieher  Zustand  einstellt  {Meningitis  cerebrospinalis  typhom).  Auch  die 
Krypto-  kryptogenetische  Septicopyämie  kann  unter  einem  Bilde  verlaufen,  das  der 
septKopj  Cerebrospinalmeningitis  ähnlich  ist,  speciell  wenn  eine  purulente  Menin- 
gitis  unter  dem  Einfiuss  der  septischen  Infection  sich  entwickelt.  Wir 
werden  die  Diagnose  dieser  Krankheit  später  noch  ausführlich  be- 
sprechen: liier  soll  nur  bemerkt  sein,  dass  die  im  Verlauf  der  Septico- 
pyämie mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit  auftretenden  Schüttelfröste, 
die  Endocarditis,  die  Ekchymosen  mit  weissem  Centrum  im  Augenhinter- 
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grund  speeiell  für  die  septicopyämische  Natur  der  Meningitis  gegenüber 
der  epidemischen  Meningitis  cerebrospinalis  sprechen. 

Schließlich  sei  auch  darauf  hingewiesen,  da».«  in  einzelnen  Fällen  rroupöse 
Pneumonien  mit  Cerebrospinalmeningitis  combinirt  vorkommen.  Seit  wir  wissen, 
das»  der  FRÄNKELsche  Pneumokokkus  lanceolatu»  sich  durch  die  Blut-  und 
Lymphgefnsse  im  Körper  verbreiten  und  secundäre  Cerebrospinalmeningitis  her- 
vorrufen kann,  ist  die  Thatsache,  dass  Meningitis  mit  croupöser  Pneumonie  nicht 
selten  vergesellschaftet  vorkommt,  leicht  verständlich.  Bemerkenswerth  ist,  dass 
auch  der  Meningokokkus,  wie  mehrfach  nachgewiesen  wurde,  speeifische  Pneu- 
monie im  Verlaufe  der  ( Vrebrospinahneningitis  hervorrufen  kann. 


Acute  Miliartuberculose,  allgemeine  diffuse  Tuberculose. 

Bei  der  Diagnose  der  acuten  Miliartuberculose  ist  in  erster  Linie  daran 
festzuhalten,  dass  das  Wesen  dieser  Krankheit  in  einer  acut  eintretenden 
l'eberschuemmung  des  Organisnus  mit  TuberkelbaciUen  und  einer  Entwicklung 
von  miliaren  Tuberkeln  in  den  verschiedensten  Köiperorganen  besteht.  Bekannt- 
lich erzeugen  die  Bacillen,  nachdem  sie  in  den  Körper  gedrungen  sind,  für 
gewöhnlich  nur  eine  locale  Tuberculose,  schreiten  langsam  in  die  Nachbar- 
schaft vorwärts  und  führen  zur  Verkiisung  des  betreffenden  tuberculöseu 
Gewebes,  sowie  zur  tuberkulösen  Infection  der  nächstliegenden  Lymph- 
drüsen.  Durchwachsen  die  Bacillen  diese  Barriere  und  treten  sie  in  die 
Lymphbahnen  ein,  so  findet  eine  metastatische  Verbreitung  der  Tuberculose 
in  einzelnen  Organen  statt,  die  grössere  Dimensionen  annimmt,  d.  h. 
zur  allgemeinen  Insemination  über  den  ganzen  Körper  führt,  wenn 
grosse  Massen  von  TuberkelbaciUen  mit  einem  Male  in  die  grösseren 
Lymphbahnen  und  Blutgefässe  eintreten.    Dieser  letztere  Modus  der 
Verschleppung  charakterisirt  das  Wesen  der  sog.  „acuten  Miliartuber- 
culose".   Wie  ersichtlich,  erfolgt  dabei  die  embolische  Verbreitung  im 
Körper  von  einem  primären  Herd  aus,  und  es  ist  daher  begreiflich, 
dass  man  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  acuter  Miliartuberculose  auch 
im  Stande  ist,  diesen  Ursprungsherd  aufzufinden  und  als  solchen  direct 
nachzuweisen.    Letzteres  ist  der  Fall,  wenn  sich  die  acute  Miliartuber- 
culose zu  Lungentuberculose  oder  Tuberculose  des  Urogenitalsystems 
binzugesellt,  und  Bacillen  im  Auswurf  oder  Urin  nach  aussen  treten. 
Liegt  dagegen  der  primäre  Infectionsherd  in  käsigen  Lymphdrüsen,  im 
Pleural-,  Peritonealgewebe ,  im  Knochen  u.  a.,  so  ist  der  directe  Nach- 
weis von  Bacillen  unmöglich,  und  entbehrt  damit  die  Diagnose  der 
sichersten  Stütze.    Wir  sind  dann  vielmehr  lediglich  auf  die  Analyse 
eines  durch  die  Ueberschwemmung  des  Körpers  mit  Tuberkelvirus  zu 
Stande  kommenden  Krankheitsbildes  angewiesen,  dass  im  Ganzen  nicht 
sehr  charakteristisch,  im  Gegentheil  in  der  Regel  vieldeutig  ist  und  die 
Diagnose  häufig  sehr  schwierig  macht. 

Das  Allgemeinbefinden  weist  auf  eine  schwere  Infection  hin;  das  noH\*'h  i 
Fieber  ist  mehr  oder  weniger  hoch,  selten  von  einem  Schüttelfrost  ein-*BrtÄ,n 
geleitet,  in  seinem  Typus  nicht  charakteristisch,  bald  continuirlich,  bald  Symptom«, 
remittirend ;  namentlich  zeigt  es  auch  Abends  zuweilen  Temperaturab- 
fälle.   Bei  der  mit  Meningitis  verlaufenden  Form  von  Miliartuberculose 
scheinet!  diese  Remissionen  besonders  ausgesprochen  zu  sein;  in  sehr 
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seltenen  Fällen  kann  das  Fieber  sogar  ganz  fehlen.  In  diagnostischer 
Beziehung  hat  man  also  zwar  keinen  positiven  Anhalt  au  dein  Fieber- 
verlauf, doch  ißt  gerade  das  Wechselvolle  desselben  gegenüber  dem 
Typischen  der  Fiebercurve  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  speciell 
beim  Typhus  für  die  Differentialdiagnose  wenigstens  von  einiger  Be- 
deutung. Aehnlich  verhält  es  sich  mit  dem  Pulse;  er  ist  im  Gegensatz 
zum  Typhuspuls  (wenigstens  in  der  Regel)  verhältnissmässig  sehr  be- 
schleunigt, 120  Schläge  und  mehr;  ein  relativ  langsamer  Puls  findet 
sich  nur  bei  Concentration  der  Miliartuberculose  auf  die  Meningen. 
Verhältnissmässig  rasch  entwickelt  sich  eine  bedeutende  Abmagerung; 
auch  reagirt  das  Nervensystem  auf  die  Infection  stark  mit  Delirien, 
Benommenheit  u.  s.  w.  Die  Milz  zeigt  nicht  selten  eiue  raässige 
Schwellung. 

Bei  der  ausgesprochenen  Prädisposition  der  Lunge  für  die  tuberculöse 
Localisation  findet  man  dieses  Organ  auch  in  Fällen  allgemeiner  Infection 
mit  Tuberkelgift  ganz  gewöhnlich  von  Miliartuberkeln  betroffen.  Dement- 
sprechend zeigt  sich  eine  sehr  auffällige  Kurzathmiglceit,  indem  durch  die 
Entwicklung  von  zahlreichen  Tuberkelknötchen  die  Athmungsfläche  be- 
schränkt wird  und  die  peripheren  Enden  der  centripetalen  Vagusfasern  im 
Lungenparenchym  gereizt  werden.   Auch  trägt  die  gleichzeitig  sich  ein- 
stellende Bronchitis  das  Ihrige  zur  Dyspnoe  bei;  allenthalben  auf  der  Lunge 
sind  feine  Raselgeräusche  zuhören;  dazu  treten  Atelectase  der  Lunge,  Hy- 
postasen, Bronchopneumonie,  kurz  alle  Folgeerscheinungen  der  Bronchitis 
capillaris.    Das  Sputum  ist  ein  einfach  katarrhalisches,  nur  selten  zeigt  es 
Beimischung  von  Blutspuren.    Ein  nicht  zu  unterschätzendes  Symptom 
ist  in  manchen  Fällen  der  unaufhörliche  Hustenreiz,  der  durch  die  Ent- 
wicklung von  Tuberkeln  auf  der  Bronchialschlehnhaut  und  die  Reizung 
der  sensiblen  Vagusfasern  bedingt  ist.    Auf  eine  Beschränkung  der 
Athmungsfläche  ist  weiterhin  die  Cyanose  zu  beziehen,  die  von  jeher 
als  eine  für  die  Diagnose  der  Miliartuberculose  besonders  wichtige 
Krankheitserscheinung  galt.    Der  Grad  der  Cyanose  steht  zuweilen  in 
einem  bemerkenswertheu  Missverhiiltniss  zu  der  relativ  geringen  Inten- 
sität der  Bronchitis  und  Lungeninliltration.    Diese  ist  in  diagnostischer 
Beziehung  insofern  bedeutungsvoll ,  als  die  unverhältnissmässig  starke 
Cyanose  darauf  hindeutet,  dass  zur  Entstehung  derselben  ausser  den 
genannten  nachweisbaren  Ursachen  noch  ein  neuer,  die  Athmungsfläche 
einengender,  und  die  Circulation  in  der  Lunge  erschwerender  Factor 
(die  reichliche  Entwicklung  von  Miliartuberkeln  in  den  Athmungsorganen) 
beiträgt.    Bildet,  wie  so  häufig,  eine  primäre  tuberculöse  Erkrankung 
der  Lunge  die  Quelle  der  diffusen  Infection.  so  wird  man  Dämpfungen 
in  den  oberen  Partien  der  Lungen  und  Cavernensymptome  zu  erwarten 
haben,  letztere  übrigens  selten,  weil  mit  der  Ausbildung  grösserer  Hohl- 
räume auch  eine  stärkere  Bindegewebsentwicklung  in  der  Lunge  zu 
Stande  kommt  und  damit  in  der  Regel  eine  ausgiebige  Bacillenver- 
schleppung  von  den  Lungenherden  aus  verhindert  wird. 

Neben  der  Miliartuberculose  in  den  Lungen  findet  sich  fast  regel- 
mässig auch  eine  solche  in  den  Pleuren  —  ein  diagnostisch  wichtiges 
Factum,  weil  das  Auftreten  zarter  Reibegeräusche  damit  in  /Atsammen- 
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hang  steht.  Durch  das  Pleurareiben  gewinnt  die  Diagnose  in  zweifel- 
haften Füllen  zuweilen  einen  festen  Anhalt,  vollends  dann,  wenn  daneben 
auch  perikarditische  Reibegerausehe,  die  Folge  pericardialer  Miliartuber- 
eulose,  nachweisbar  werden.  Ich  bin  verschiedene  Male  durch  Beob- 
achtung dieser  Cornplication  auf  den  richtigen  diagnostischen  Weg  ge- 
leitet worden. 

Auch  die  i'nterleibsorgane  sind  ganz  gewöhnlich  Sitz  der  Miliartubercu- 
lose. d.  h.  es  werden  Peritoneum,  Leber,  Mieren,  Dann  mit  frischen  Knötchen 
besetzt  angetroffen.  Für  die  Diagnose  hat  diese  Localisation  des  Tuberkelgiftes 
wenig  Bedeutung,  da  sie  fast  innner  symptomloa  verläuft,  oder  Erscheinungen, 
wie  Schmerz  im  Unterleib,  Diarrhöe,  Albuminurie  u.  ä.  macht,  die  zu  vieldeutig 
sind,  als  dass  sie  diagnostisch  verwerthet  werden  könnten.  Von  hohem  diagno- 
stischen Werthe  dagegen  ist  das  allerdings  seltene  Vorkommen  von  Tuberkel- 
bacÜUn  im  Harn.  Wie  schon  an  anderer  Stelle  erörtert  wurde,  bedeutet  dieser 
Nachweis  im  Allgemeinen  das  Vorhandensein  von  Urogenitaltubereulose.  Nur 
in  den  allerselteusten  Fällen  scheinen  mit  Bacillen  gefüllte  Glomeruli  zu  platzen 
oder  die  nephritisch  veränderten  Epithelicn  den  Bacillen  den  Durchtritt  in  den 
Hurn  zu  gestatten.  Auf  diese  Weise  können  bei  acuter  Milinrtuberculose  auch 
ulinc  gleichzeitige  Nephrophthise  ab  und  zu  einmal  Tuberkelbacillen  im  Harn 
erscheinen ;  es  ist  dies  aber,  wie  schon  gesagt,  eine  Karität,  so  dass  die  Diagnose 
aus  der  Harnuntersuchung  im  Allgemeinen  nur  selten  Gewinn  zieht  Aehnliches 
gilt  für  die  Auffindung  von  Bacillen  im  Blut.  Mehrfach  sind  dieselben  im 
kreisenden  Blute  bei  Individuen,  die  an  Miliartul>erculose  litten,  constatirt  worden; 
aber  die  Fälle,  wo  der  Nachweis  gelingt,  sind  Ausnahmen  gegenüber  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fälle,  in  denen  vergeblich  auf  Bacillen  im  Blute  gefahndet  wird. 
Es  wird  selbstverständlich  immer  Glücksache  sein,  die  im  Blute  stark  vertheilten 
Bacillen  auf  ihrem  Weg.-  durch  die  Blutbahn  zu  attrapiren. 

In  diagnostischer  Beziehung  besonders  wichtig  ist  die  sehr  häufige 
Ix)calisation  der  Miliartuberculose  in  den  Millingen.  Das  Auftreten  einer 
Meningitis  im  Krankheitsbilde  wirft  immer  ein  schweres  Gewicht  für 
die  Miliartuberculose  in  die  Wagschale,  obgleich  die  Cornplication  Menin- 
gitis auch  bei  anderen  Inlectionskrankhciten,  indessen  doch  im  Ganzen 
seltener  als  bei  Miliartuberculose,  vorkommt  Das  Bild  der  tuberculösen 
Meningitis  ist,  wie  das  der  Meningitis  überhaupt,  höchst  vielgestaltig, 
der  Verlauf  bald  stürmisch,  bald,  wenn  die  Basis  cerebri  vorwiegend 
betheiligt  ist,  mehr  protrahirt.  Ganz  gewöhnlich  handelt  es  sich  bei 
der  tuberculösen  Form  der  Meningitis  nicht  um  eino  auf  die  Meuinx 
cerebri  beschränkte,  sondern  um  eine  auch  die  Umhüllungen  und  die 
Substanz  des  Rückenmarkes  betreffende  Erkrankung,  also  um  eine  aus- 
gedehnte Meningitis  cerebrospinalis.  Auf  die  Symptome  derselben  näher 
einzugehen,  hat  keinen  Zwweck,  da  dieselben  sich  von  denen  einer  aus 
anderen  Ursachen  entstandenen  Meningitis  in  keinem  Punkte,  wenigstens 
nicht  wesentlich,  unterscheiden.  Nur  die  Auffindung  von  Tuberkel- 
bacillen in  der  durch  Lumbalpunction  gewonnenen  Flüssigkeit  und  von 
< 'horioidealtuberkeln  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  kann 
der  Diagnose  oft  mit  einem  Schlage  Richtung  und  Sicherheit  geben. 
Die  Entwicklung  von  Tuberkeln  im  Augenhintergrund  findet  sich  auch 
in  Fällen  von  Miliartuberculose  ohne  complicirendc  Meningitis  uud  kann 
überhaupt  das  erste  Zeichen  der  tuberculösen  Infection  sein.  Um  so 
dringender  noth  wendig  ist  es.  in  allen  Fällen,  wo  die  Diagnose  der 
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acuten  Miliartuberkulose  in  Frage  kommt,  die  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung wiederholt  vorzunehmen. 

Auf  der  Haut  werden  verschiedene  Exantheme  (Herpes,  Roseola. 
Erythema  nodosum)  im  Verlaufe  der  acuten  Miliartuberculose  beob- 
achtet; auch  starke  Schweisse  können  sich  einstellen,  —  Alles  Symptome 
ohne  diagnostischen  Werth. 

dUßno»'*1"  Betrachten  wir  das  skizzirte  Krankheitsbild,  so  wird  man  zwar  im 
einzelnen  Falle  kaum  jemals  im  Zweifel  sein,  dass  eine  acute  Infections- 
krankheit  vorliegt,  dagegen  in  vielen  Fällen  keine  sichere  Diagnose 
stellen  können,  weil  feste  Anhaltspunkte  für  eine  bestimmte  Infections- 
krankheit  fehlen.  Vielmehr  sind  oft  tage-,  ja  wochenlang  differential- 
diagnostische  Erwägungen  nothwendig,  um  zu  einem  festen  Urtheil  zu 
gelangen,  wobei  eine  ganze  Reihe  von  Krankheiten  in  Betracht  kommt. 
Abgesehen  von  den  seltenen  Fällen  subacut  verlaufender  diffuser,  em- 
bolischer Verschleppung  von  Carcinom-  und  Sarcomkeimen  ist  es  vor 
pyfiE  allem  die  Septicopyämie,  die  in  Folge  der  allgemeinen  Disseminatiou  des 
Krankheitstoffes  und  der  localen  Wirkung  desselben  an  zahlreichen 
einzelnen  Stellen  des  Körpers  ein  der  acuten  Miliartuberculose  sehr  ähn- 
liches Krankheitsbild  erzeugen  und  namentlich  dann,  wenn  sie  krypto- 
genetisch auftritt,  die  differentialdiagnostischen  Schwierigkeiten  auf's 
Höchste  "steigern  kann. 

Folgender  vor  Jahren  auf  meiner  Klinik  lx-obaehtete  Fall  mag  zur  Illu- 
stration des  Gesagton  dienen:  Der  89 jährige  Fabrikarbeiter  W.,  der  viel  in 
.staubiger  Atmosphäre  zu  arbeiten  gehabt  hatte,  erkrankte  2  Monate  vor  seinem 
Tode  mit  Athemnoth,  Seitenstechen  und  Husten.  Es  wurde  Emphysem,  Athe- 
rom der  Arterien  und  Herzinsuffieienz  diagnosticirt,  Harn  eiweissfrei.  1  Woche 
darauf  trat  Patient  aus  der  Behandlung  aus;  von  da  ah  fühlte  »ich  Patient 
nicht  mehr  ganz  wohl.  3  Tage  vor  seinem  Tode  trat  ziemlich  unvermittelt  ein 
Zustand  der  Bewusstlosigkeit  ein,  der  die  Angehörigen  des  Kranken  veranlasste, 
ihn  in  die  Klinik  zu  schaffen.  Die  Untersuchung  ergab:  Koma,  Zuckungen 
auf  der  rechten  Seite;  am  kleinen  Finger  Herpes,  beide  Nebenhoden  knotig 
vergrüssert.  Beide  Lungenspitzen  zeigen  Schallerhöhung,  Athmung  übrigens 
beiderseits  vesiculär,  links  hinten  unten  relative  Dämpfung,  Rasseigeräusche;  die 
Grösse  der  Herzdämpfung  unverändert,  Herztöne  rein.  Urin  trüb,  eiweisshaltig. 
mit  zahlreichen  (auch  metamorphosirten)  Uy  lindern  im  Sediment.  Ausgesprochene 
allgemeine  Hyperästhesie,  besonders  an  der  Bauchhaut,  keine  Lähmungen;  die 
linke  der  Pupillen  weiter  als  die  rechte,  später  beide  eng.  Leber  und  Milz 
nicht  vergrössert.  Temperatur  40°,  Pub  108;  Respirationsfrequenz  38,  Cheyse- 
STOKRs'scIies  Phänomen.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergiebt  Blut- 
extra vasate  in  der  Retina.  Im  linken  Arme  treten  Convulsionen  auf.  Exitus 
letalis.  Fassen  wir  das  skizzirte  Krankheitsbild  zusammen,  so  treten  in  den 
Vordergrund  —  von  Seiten  des  ( Vntndnerven-ystems :  allgemeine  Hyperästhesie, 
Zuckungen  auf  einer  Körperhafte  (erst  rechts,  später  links),  Ungleichheit  der 
Pupillen,  später  Verengerung  derselben.  Herpes,  ('itEVNE-STOKEs'sches  Athmen; 
von  Seiten  der  Ri^pirationsorgane :  doppelseitige  Spitzenverdichtung  und  Kurz- 
uthmigkeit  —  von  Seiten  des  Urogenitalsystems:  starker  Eitceissgehalt  des 
Urins  mit  (Mindern  im  Sediment  und  knotige  Verdickung  der  Nebenhoden. 
Hohes  Fieuer;  plötzlicher  Beginn  der  Erkrankung  nach  vorangehendem  mehr- 
inonatliehen  Unwohlsein. 

Bei  der  Diagnose  konnte  in  Betracht  kommen:  Urämie,  von  einer  Ne- 
phritis  ausgehend,  oder  acute  Miliurtubereulo-.<\    Gegen  erstere  sprach  einiger- 
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■mm  die  zeitweilige  Localisation  der  Gehirnerseheinungen  auf  eine  Körper- 
1  Hilft«-,  das  Fehlen  von  Erbrechen,  Asthma  u.  a.;  für  Miliartuberculose  sprach: 
die  doppelseitige  Spitzen  Verdichtung,  die  Kurzathmigkeit,  die  mit  der  Ausdeh- 
nung der  Verdichtungen  auf  der  Lunge  im  Missverhältnisse  stand,  die  Neben- 
hoden vergrösserung,  die  ids  käsige  aufgefasst  werden  durfte,  die  Concentrirung 
der  Infection  auf  das  Gehirn,  dessen  Erkrankung  als  eine  wesentlich  diffuse, 
am  ehesten  als  eine  ConvexitiUsmeningitis  imponirte.  Die  Section  ergab:  doppel- 
seitige käsige  Epididymilis ,  erweichte  Thrombusmasse  im  linken  Nebenhoden, 
käsige  Degeneration  einer  Nierenpapille,  septisch-metastatische  miliare  bis  steck- 
nadelkopj grosse  Herde  besonders  in  den  Nieren,  im  Endocard,  im  Kehlkopf 
und  in  der  Luftröhrenschleimhaut,  in  der  Dickdarmschleimhaut ,  den  Hirn- 
häuten, doppelseitige  Spitzeninfiltrationen  alten  Datums,  leichte  frische  .Milz- 
schwellung (14:10).  Es  lag  also  hier  die  erwartete  Miliartuberculose,  die  nach 
den  Symptomen  in  der  That  auch  erwartet  werden  durfte,  nicht  vor,  sondern 
eine  wahrscheinlich  vom  l'rogenitalsystem  ausgegangene  septische  Infection,  die 
miliare  A bscesse  ähnlich  den  miliaren  Tuberkeln  in  den  verschiedensten  Orga- 
nen zur  Fol<rc  gehabt  hatte! 

Eine  Verwechslung  der  Miliartuberculose  mit  der,  wie  aus  dem  ge- 
schilderten Beispiel  hervorgeht,  uuter  Umständen  sehr  ahnlich  verlaufen- 
den septischen  Infection  lässt  sich  am  ehesten  vermeiden,  wenn  man 
auf  einige  Punkte  im  Krankheitsbilde  der  Septicopyämie  achtet,  die  bei 
Miliartuberculose  entschieden  nur  sehr  selten,  oder  gar  nicht  vorkommen. 
Ein  rapid  zum  Tode  führender  stürmischer  Verlauf  der  Krankheit  spricht 
im  Allgemeinen  mehr  für  Septicopyämie,  als  für  Miliartuberculose,  bei 
der  doch  gewöhnlich  der  Tod  erst  nach  4 — 6  Wochen,  in  den  seltensten 
Fällen  in  weniger  als  2  Wochen  erfolgt.  Hohe  Pulsfrequenz,  Milzschwel- 
lung, Erscheinungen  der  Gehirnreizung,  Erbrechen  und  Durchfälle,  Al- 
buminurie, Pleuritis,  Pericarditis,  Herpes  und  Roseola  kommen  bei  beiden 
Krankheiten  vor.  Mehr  auf  die  Entwicklung  einer  Miliartuberculose 
deuten  ausgebreitete  Bronchitis,  Spitzenverdichtuug  und  vor  allem  Kehl- 
kopfgeschwüre, während  dagegen  eine  Endocarditis  unendlich  viel  häufiger 
septicopyämischen  Ursprungs  ist.  Treten  zu  der  Endocarditis  heftige 
Knochenschmerzen,  ein  deutlich  ausgesprochener  hämorrhagischer  Iu- 
faret,  Gelenkentzündungen,  Icterus,  und  zeigt  das  Fieber  eine  Neigung 
zu  Frösten  und  stärkeren  Temperatursprüngen,  so  wird  Miliartuberculose 
mehr  und  mehr  unwahrscheinlich,  besonders  wenn  Petechien,  Pemphi- 
gusblasen  oder  Pusteln  auf  der  Haut  erscheinen.  Auch  die  ophthalmo- 
skopische Untersuchung  kann  die  Entscheidung  bringen  durch  den  Nach- 
weis von  Chorioidealtuberkeln  einerseits,  von  Blutextravasaten  in  der 
Netzhaut  mit  und  ohne  weissen  Centren  bei  septischen  Erkrankungen 
andererseits  (vgl.  auch  das  folgende  Kapitel). 

Bedeutend  weniger  Schwierigkeiten  macht  die  Unterscheidung  von  Urämie, 
acuter  Miliartuberculose  uud  Urämie.  Eine  Verwechslung  beider  Krank- 
heitsbilder ist  nicht  leicht  möglich,  selbst  dann  nicht,  wenn  die  cere- 
bralen Symptome  bei  der  acuten  Miliartuberculose  ausgebildet  sind.  Nur 
in  vereinzelten  Fällen  können  sich  ernstliche  Schwierigkeiten  für  die 
Diagnose  geltend  machen,  dann  wenn  sich  auf  der  Basis  einer  chronisch 
verlaufenden  Tuberculose  Nephritis  entwickelt  und  dazu  acute  Miliar- 
tuberculose tritt.  Hier  entscheidet  die  Flüchtigkeit  und  die  wechselnde 
Intensität  der  Gehirnerseheinungen,  das  Vorherrschen  von  Erbrechen, 
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Abdominal 
typhua. 


allgemeinen  Convulsionen  und  Asthma  zu  Gunsten  der  Urämie,  zumal 
wenn  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  keine  Ohorioidealtuberkel, 
sondern  Retinitis  albuminurica  ergiebt. 

Herrschen  im  Bilde  der  Miliartuberculose  die  Symptome  der  Menin- 
gitis vor,  so  kann  die  Unterscheidung  von  anderen  Arten  der  Entzün- 
dung der  Mcninx  schwierig  werden,  wie  seinerzeit  bei  der  Diagnose  der 
einzelnen  Formen  der  Meningitis  näher  besprochen  wurde.  Doch  ge- 
lingt es  hier  wenigstens  in  der  Regel,  die  richtige  Diagnose  zu  stellen, 
indem  in  der  Auftindung  von  Tuberkelbacillen  in  der  durch  Lurubal- 
puuction  gewonnenen  Flüssigkeit  und  dem  Nachweis  von  Chorioidenl- 
tuberkeln  uns  diagnostische  Mittel  gegeben  sind,  die  in  zweifelhaften 
Fällen  nicht  selten  die  sichere  Entscheidung  bringen. 

Ganz  besondere  Schwierigkeiten  macht  zuweilen  die  Differential- 
diagnose zwischen  Miliartuberculose  und  Typhus  abdominalis.  Seit  jeher 
ist  dies  als  eine  für  den  Diagnostiker  besonders  schwer  zu  vermeidende 
Klippe  angesehen  worden,  und  in  der  That  sind  jedem  Arzte  Fälle  be 
kannt,  wo  es  wenigstens  liingere  Zeit  unmöglich  war,  die  Diagnose  sicher 
auf  das  Vorhandensein  einer  der  beiden  Krankheiten  zu  stellen.  Sind 
doch  die  Symptome  der  schweren  Allgemeininfection,  das  hohe,  wochen- 
lang andauernde  Fieber  mit  seinen  Folgen,  der  weiche  Puls,  die  Milz- 
schwellung, Bronchitis  und  Bronchopneumonie,  sowie  die  Zeichen  allge- 
meiner Reizung  des  Gehirns  bei  beiden  Krankheiten  gleichmässig  aus- 
gesprochen! Indessen  existirt  doch  eine  ganze  Reihe  von  einzelnen 
Symptomen,  die  im  Zweifelfalle  mehr  für  die  Diagnose  der  einen  als 
der  andern  Krankheit  in  die  Wagschale  fallen.  Indem  ich  auf  das  ge- 
legentlich der  Besprechung  der  Unterscheidung  des  Typhoids  von  der 
Miliartuberculose  schon  früher  (S.  534)  Auseinandergesetzte  verweise, 
will  ich  hier  versuchen,  die  speciellen  differentialdiagnostischen  Gesichts- 
punkte übersichtlich  geordnet  zusammenzustellen. 


Für  Miliartuberculose  spricht: 

Unregetmässiger  Verlauf  des  Fie- 
bers; dasselbe  stellt  nie  länger«'  Zeit  ein«* 
Febris  continua  dar,  sondern  weist  «'hon 
in  den  ersten  Stadien  der  Krankheit 
Renrissionen  auf,  die  sieh  zuweilen  so<;ar 
Abends  einstellen  können. 

Pulsfrerjue.ns  relativ  lmch  im  Ver- 
gleiche zur  Temperatur  und  auch  wäh- 
rend der  Renris-ionen  nicht  redueirt, 
höchstens  zuweilen  verlangsamt  durch 
die  Entwicklung  einer  Meningitis  tul)er- 
eulosa. 

Mitzsclnn  llu»g .  wenn  überhaupt 
nachweisbar,  mässig  entwickelt  und  lang- 
sam erfolpend. 

Roseola  selten  und  höchstens  ver- 
einzelt auftretend,  nieht  zu  bestimmter 
Zeit  im  Verlaufe  der  Krankheit  und 
auch  nieht  schubweise  erscheinend. 


Für  Typhoid  spricht: 

Typischer  Verlauf  des  Ftebers, 
längere  Zeit  anhaltend  hoch;  Remissio- 
nen und  später  Intermissionen  in  regel- 
mässiger Folge,  entsprechend  dem  Ab- 
laufe des  Typhusproeesses  an  die  Con- 
tinua sich  anschliessend. 

Relative  Verlangsamung  des  Pulsen, 
speciell  in  den  ersten  Stadien  der 
Krankheit. 


Milz-Schwellung  bedeutend,  fast  im- 
mer schon  in  der  ersten  Woche  durch 
Remission  und  Palpatiou  nachweisbar. 

Roseola  um  die  Mitte  der  «weiten 
Woche  in  Schüben  auftretend. 
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Für  Miliartuberculose  spricht: 

Bronchitische  Erscheinungen,  spe- 
ciell  kleinbhv»ige  Rasselgeräusche,  in 
den  Lungenspitzen  starker  als  in  <len 
unteren  Partien  der  Lunge,  täl  der 
Intensität  der  Bronchitis  nicht  im  Ver- 
hältnisse stehende  Respirationsbeschleu- 
nigung und  Cyanose.  Dämpfung  even- 
tuell in  den  Spitzen  der  Lunge. 

Plturitische  und  pericurditische 
Reibegeräusche. 


TuberkelhaciUen  im  Sputum  und 
Harn,  im  Allgemeinen  aber  -elten  nach- 
weisbar. Diazoreaclion  de*  Harns  fehlt 
eventuell  im  (ganzen  Verlauf  der  Krank- 
heit; positiver  Ausfall  der  Reactiou 
übrigens  nicht  gegen  Miliartuberculose 
sprechend. 

Diarrhoen  nicht  besonder-  häufig, 
Stuhl  eventuell  TuberkelhaciUen  ent- 
haltend. 

Nicht  charakteristischen  Aussehen  der 
Zunge. 

Meningitis  ganz  gewöhnlich,  even- 
tuell Chorioidealtuberkel. 


Für  Typhoid  spricht: 

Bronchitis,  über  die  ganze  Lunge 
verbreitet,  aber  in  den  unteren  Partien 
derselben  stärker  als  in  den  Spitzen. 
Dämpfung  eventuell  in  den  unteren 
Partien. 


Fehlen  pericarditischer  Reibege- 
räuschc ;  pleuritische  Reibegeräusche 
kommen  nacli  meiner  Erfahrung  auch 
beim  Typhus  vor. 

Vorhandensein  von  Tuphusbacillen 
im  Barn,  bei  dauernder  Albuminurie  zu 
erwarten.  Sputum  frei  von  Tuberkel- 
bacillen. Diuzoreaction  des  Harns  stark 
ausgesprochen,  zuweilen  erst  spät  auf- 
treten« I. 

Diarrhöen  gewöhnlich;  Stuhl  even- 
tuell Typhusbacillen  enthaltend. 

Zunge  in  der  ersten  Woche  mit 
rothen  Rändern,  in  der  zweiten  Woche 
gleichmäs>ig  diffus  roth. 

Meningitis  äusserst  selten  zu  Ty- 
phoid hinzutretend. 


G RUBER -WlDAL'sche  Reactiou  s.  u.  S.  577. 

In  einzelnen  Füllen  ist  übrigens  selbst  bei  voller  Berücksichtigung 
der  angeführten  differentialdiagnostischen  Merkmale  die  Unterscheidung 
beider  Krankheiten  sehr  schwierig,  ja  bei  kurzdauernder  Beobachtung 
des  Falles  unmöglich. 

So  beobachtete  u.  a.  Senator  einen  Fall  von  Miliartuberculose,  hei  dem 
Milzvergrös-erung,  deutliche  Roseola,  dikroter  Puls,  Nasenbluten  und  eitrige  Paro- 
titis kurz  das  volle  Bild  des  Abdominaltyphus  entwickelt  und  die  Chorioidea 
frei  von  Tuberkeln  war.  Nur  das  Fieber  wies  schon  von  Anfang  an  starke, 
über  1"  betragende  Remissionen  auf.  Ein  ganz  ähnlicher  Fall  kam  kürzlich 
auf  der  hiesigen  Klinik  zur  Beobachtung: 

Der  49jährige  Patient  hustet  seit  1  Jahre  etwas.    8  Tage  vor  seinem  M h J^i-t« S»r 
Eintritt  ins  Juliushospital  begann  das  vorliegende  Leiden  mit  Mattigkeit,  Kopf- cui»se  nnur 
schmerz,  Diarrhöe,  Husten  und  Störung  des  Schlafes.    Die  Untersuchung  ergab  j^" Typhus 
sehr  kräftige  Entwicklung  des  Küq*Ts.     Gesicht furbe  bln^-cganotisch ;  Be-  ■Mämü» 
schleunigung  der  Athmung,  auf  der  rechten  Lungenspitze  ab  und  zu  Rasseln, 
sonst  über  der  ganzen  Lunge  keine  Spur  von  Katarrh  oder  Dämpfung.  Links 
hinten  unten  feines  pleuritisches  Reihen:  auch  die  Herztöne  sind  zum  Theil 
von  Reiben  begleitet,   die  Herzdämpfung  normal,   Spitzensto-s   sehr  schwach. 
Weicher,  relativ  kräftiger,  freijuenter  Puls.    Sputum  spärlich.  Delirien. 

Auf  der  Haut  des  Unterleibes  mehrere  zweifellose  Roseolae,  MHz  deut- 
lich geschwollen ,  die  hurte  Spitze  pntpabel ;  Zunge  nur  in  der  Mitte  belegt ; 
Diarrhöen:  Fieber  gegen  40"  mit  theiltceise  starken  Morgenremissionen  bis 
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38,5°.  Harn  albuminh  altig,  auch  Epithelialcylinder  enthaltend;  der  Augen- 
hintergrund  normal. 

Die  letztangeführten  Symptome  sprechen  alle  direct  für  Typhoid.  Trotz- 
dem wurde  die  Diagnose  auf  acute  Miliartuberkulose  gestellt  und  zwar  au? 
folgenden  Gründen:  Das  Athmen  war  auffallend  beschleunigt  (allerdings  ohne 
Katarrh  in  den  feinen  Bronchien),  die  Cyanosc  ausgesprochen  —  eine  Beschrän- 
kung der  Athnuingsfläche  war  also  unzweifelhaft  vorhanden.  Das  spärliche 
Sputum  enthielt  massenhafte  Tuberkelbaeillen,  eine  Quelle  für  eine  acute  Miliar- 
tuberkulose war  daher  zweifellos  vorhanden.  Der  Puls  war  stets,  der  Temperatur- 
höhe  nicht  entsprechend,  übermässig  frequent,  geschweige  denn  wie  beim  Typhoid 
relativ  verlangsamt.  Andererseits  waren  die  Roseolae  spärlich,  die  Milz  für 
Typhus  zu  hart  (wir  nahmen  an,  dass  sie  früheren  Anschwellungsursachen,  viel- 
leicht Malaria,  ihre  Consistenz  verdanke >,  das  Fieber  für  einen  schweren  Typhus, 
der  einzig  in  Betracht  kam,  zu  stark  remittirend.  Das  Vorhandensein  von  Diar- 
rhöe wurde,  weil  sie  ein  so  variables,  bei  den  verschiedensten  Krankheiten  vor- 
kommendes Symptom  darstellt,  für  die  Differentiiddiagnose  nicht  verwerthet. 
ebenso  nicht  die  Intacthcit  des  Augenhintergrundes,  da  der  letzten'  aueh  bei 
acuter  Miliartubereulose  normal  bleiben  kann.  Etwas  mehr  für  die  Diagnose 
der  Miliartubereulose  sprach  das  feine  pleuroj>ericardiale  Reiben,  das  auf  eine 
Tuberkelentwicklung  in  der  Pleura  in  der  Nähe  des  Herzens  hinwies.  Die  Section. 
nachdem  der  Tod  am  17.  Krankheitstage  erfolgt  war,  bestätigte  unsere  Voraus- 
setzungen sämmtlich.  Es  fand  sich  eine  kleine  (  averne  in  der  rechten  Spitze, 
disseminirte  acute  Miliartubereulose,  Tuberkel  auf  der  Pleura  mit  beginnender 
Entzündung  der  Pleura  pericardiaea,  Milztumor  von  harter  Consistenz,  Miliar- 
tubereulose der  Nieren,  leichte  Nephritis. 

Als  Gegenstück  hierzu  diene  ein  zweiter  Fall  aus  der  Würzburger  Klinik, 
wo  gerade  umgekehrt  alle  charakteristischen  Typhussymptome  fehlten,  und  d<x*h 
ein  Typhoid  und  nicht  die  sonst  einzig  in  Betracht  kommende  Miliartubereulose 
vorlag. 

Das  25  jährige,  bis  dahin  angeblich  gesunde  Mädchen  erkrankt  mit  Schmerzen 
in  der  Kreuzgegend  und  Schüttelfrösten,  Mattigkeit,  Kopfsehmerz  und  Erbrechen, 
verrichtet  seine  Arbeit  noch  3  Tage  und  begiebt  sich  dann  erst  in  klinische  Be- 
handlung. Die  Untersuchung  ergiebt:  gut  entwickelten  Körj)erbau,  Fieber  sehr 
hoch,  41,7",  mit  starken  morgendlichen  Remissionen,  bis  39,8°.  Puls  stark  be- 
schleunigt,  zwischen  100  und  120.  später  sogar  150;  zwei  zweifelhafte  Roseola- 
flecke;  Milz  nicht  rergrössert;  Stuhlgang  retordirt;  auf  der  Lunge  verbreiteter 
Katarrh,  d.  h.  also  Alles  Symptome,  die  mehr  für  acute  Miliartubereulose  als 
für  Typhus  abdominalis  sprachen.  Trotzdem  war  letzterer  wahrscheinlicher  als 
Miliartubereulose,  denn  es  fehlte  jede  auffällige  Beschleunigung  der  Athmung 
und  Cvanose  und  ebenso  Pleural-  oder  Pericardialreiben,  ferner  ging  der  anfangs 
allgemein  verbreitete  Bronchial katarrh  gerade  in  den  Spitzen  der  Lunge  zuerst 
zurück;  die  Pulsfrequenz  war  allerdings  im  Verlauf  der  Krankheit  unverhältniss- 
mässig  hoch,  war  aber  gerade  in  der  ersten  Woche  im  Verhältnis*  zum  Fieber 
relativ  niedrig  gewesen.  So  wurde  denn,  obgleich  von  Anfang  bis  zu  Ende 
Roseola,  Milzschwellung  und  Diarrhöe  fehlte,  Typhoid  als  das  Wahrscheinlichere 
diagnostieirt.  In  der  That  erwies  sich  diese  Diagnose  insofern  als  richtig,  als 
die  Kranke  nach  sehr  protrahirtem,  vielfach  complicirtem  Krankheitsverlauf  nach 
4  monatlicher  Behandlung  vollständig  geheilt  das  Spital  verlies*. 

Glücklieberweise  ist  in  der  neuesten  Zeit  mit  der  Ghi'bf.k-Widal- 
schen  Reaction  ein  weiteres,  ausserordentlich  wichtiges,  diiYerentialdia- 
gnostisehes  Hülfsmittel  gefunden  worden,  das  uns  gewisse  Fülle  noch 
als  Typhus,  wie  ich  glaube  mit  Sicherheit  erkennen  liisst,  die  als  solche 
zu  diagnosticiren  früher  unmöglich  war.    Indem  ich  auf  das  gelegent- 
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lieh  der  Diagnose  des  Typhus  abdominalis  iu  Bezug  auf  die  Verwerthung 
der  (iniBER-WiDAL  sehen  Reaetion  Gesagte  (S.  532)  verweise,  möehte  ich 
hier  nur  nochmals  betonen,  doss  weder  das  positive  Resultat  noch  das 
Fehlen  der  Reaetion  ohne  Weiteres  für  oder  gegen  das  Vorhandensein 
eines  Typhus  abdominalis  spricht,  dass  dagegen  in  Fällen,  wo  die  Re- 
aetion erst  oß  mehrere  Tage,  ja  Wochen  lang  negativ  ausfällt  und  erst 
allmählich  gradatim  positiv  wird,  die  Diagnose  mit  absoluter  Sicherheit  auf 
Typhus  abdominalis  gestellt  und  eine  andere  Krankheit,  speciell  auch  Miliar, 
tuberculose  ausgeschlossen  werden  darf. 

Verwechslungen  der  Miliartubereulose  mit  Tntermitlens,  Pneumonie 
und  Intoxikationen  oder  gar  ^bei  ausnahmsweise  fieberlosem  Verlauf)  mit 
Geisteskrankheiten  kommen  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung  oder 
kurzdauernder  Beobachtung  vor.  Dagegen  kann  zuweilen  eine  acute 
capilläre  Bronchitis,  namentlich  bei  Kindern,  eine  acute  Miliartubereulose  b^",*^. 
vortäuschen.  In  solchen  Fällen  führen  die  hereditären  Verhältnisse,  die 
Schwere  des  Krankheitsbildes,  die  rasch  zunehmende  Entkräftung,  eine 
etwaige  Milzschwellung,  das  Ueberwiegen  der  Rasselgeräusche  in  der 
Luugenspitze,  die  pleuritischen  Reibegeräusche  u.  ä.  die  Diagnose  oft 
auf  den  richtigen  Weg.  Doch  erreicht,  so  lange  nicht  eine  Meningitis 
hinzutritt  oder  der  ophthalmoskopische  Befund  pathognostische  Resul- 
tate ergiebt,  in  vielen  Fällen  die  Diagnose  kaum  das  Niveau  der  Wahr- 
scheinlichkeit und  wird  besser  in  suspenso  gelassen.  Mau  wird  gut 
daran  thun,  in  solchen  zweifelhaften  Fällen  das  Blut  auf  die  Anwesen- 
heit von  Tuberkelbacillen  zu  untersuchen;  doch  beweist,  wie  früher 
näher  erörtert  wurde,  ein  negativer  Befund  gar  nichts  gegen  das  Be- 
stehen einer  Miliartubereulose. 


Kryptogenetische  Septicopyämie. 

Bis  vor  kurzem  zählten  die  septischen  Erkrankungen  unter  die  sog. 
„accidentellen  Wundkrankheiten",  d.  h.  fielen  in  das  Gebiet  der  Chirurgie. 
Seitdem  ich  im  Jahre  1878  auf  Grund  mehrerer  eigener  Beobachtungen 
—  vereinzelte  Fälle  finden  sieh  auch  in  der  früheren  Literatur,  und 
namentlich  hat  WUNDERLICH  das  Kraukheitsbild  der  „spontanen  Pyämie" 
schon  richtig  erkannt  und  geschildert  —  auf  das  häufigere  Vorkommen 
von  septischen  Erkrankungen  ohne  nachweisbare  traumatische  Infection 
aufmerksam  gemacht  und  für  solche  Fälle  die  Bezeichnung  ^krypto- 
genetische Septicopyämie"  vorgeschlagen  habe,  sind  zahlreiche  Erfahrungen 
über  diese  Krankheit  auf  inneren  Kliniken  gemacht  worden.  Sie  ist 
viel  häufiger,  als  man  gewöhnlich  annimmt,  namentlich  wenn  man  die 
Fülle  mitzählt,  in  denen  eine  sorgfältige  Untersuchung  und  Differential- 
diagnostik  zur  sicheren  Annahme  einer  Septicopyämie  führt,  trotzdem 
alier  ausnahmsweise  nicht  der  Exitus  letalis,  sondern  Genesung  eintritt. 
Hierzu  ist  man  aber  selbstverständlich  nicht  nur  berechtigt,  sondern 
verpflichtet,  nachdem  die  Möglichkeit  der  Heilung  der  eclatantesten 
Septicopyämien  mit  nachweisbarer  ätiologischer  Basis  mehrfach  beob- 
achtet, ja  erwiesen  ist,  dass  sogar  Genesung  eintreten  kann  in  Fällen 
von  kryptogenetischer  Septicopyämie.  wo  es,  wie  in  einem  meiner  Fälle, 
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gelingt,  Kokken  im  Blut  des  Kranken  direct  nachzuweisen  und  rein  zu 
züchten. 

p*tho-  Ehe  wir  <lie  diagnostisch  wichtigen  Symptome  näher  erörtern,  ist  es  noih- 

septieo-  wendig,  auf  das  Wesen  der  Septikamie  und  Fvamie  im  Allgemeinen  und  der 
pyame.  kryp^^n^jj^n^r,  Septieopyämie  im  Besonderen  kurz  einzugehen,  um  damit  zu 
einer  Abgrenzung  der  uns  beschäftigenden  Krankheit  gegenüber  anderen  Krank- 
heiten zu  gelangen.  Unter  Pyämie  versteht  man  Erkrankungen,  die  dadurch 
chanikterisirt  sind,  dass  von  einem  primären,  Staphylokokken,  Streptokokken 
oder  Pneumokokken  enthaltenden  Herd  aus  auf  dem  Wey  des  Lymplt-  und 
Blutstroms  eine  Verschleppung/  der  h'rankJieitserreger  in  den  Körper  zu  Stande 
kommt.  Die  hierdurch  an  verschiedenen  Köqwrstellen  sich  festsetzenden  putho- 
genen  Bacterien  erzeugen  daselbst  entsprechend  ihrer  Wirkung  auf  die  Gewebe, 
d.  h.  der  Wirkung  der  von  ihnen  producirten  entzündung-  und  eitererregenden 
„Proteine"  localisirte  „metaslatische"  Eiterungen.  Daneben  macht  sieh  auch 
durch  Resorption  der  von  jenen  metastasenhildcnden  Bacterien  erzeugten  Gift- 
substanzen eine  Intoxication  geltend,  die  in  einzelnen  Schüben  erfolgt  und  zum 
letalen  Ausgang  der  Erkrankung  wesentlich  beiträgt.  Das  Charakteristische 
bei  der  Pyämie  aber  sind,  woran  festgehalten  weiden  muss,  die  von  einem  pri- 
mären Herd  ausgehenden  verbreiteten  metastatischen  Eilerunyen.  Diese  pri- 
mären Wucherungsstellen  der  Eiterkokken  sind  Absccsse,  Phlegmonen,  Wunden 
u.  ä.  Die  häufigsten  dabei  in  Betracht  kommenden  Mikroorganismen  sind  Sta- 
phylokokken, namentlich  der  Staphylokokkus  aureus  (der  auch  der  gewöhnliche 
Erreger  der  acuten  Osteomyelitis  ist),  selten  Streptokokken  und  Pneumokokken. 

Principiell  verschieden  von  der  Pyämie  ist  die  Septikamie  dadurch,  das.* 
sich  bei  dieser  Erkrankung  die  Bacterien  von  dem  primären  Herd  aus  über 
das  ganze  Gefässsyslem  verbreiten  und  dort  specieU  in  den  Capillaren  teeiten 
wachsen.  Diese  Art  der  Verbreitung  kommt  gewissen  Bacterien  typisch  zu:  den 
Recurrensspirillen ,  den  Milzbrandbacillen  und  unter  gewissen  Verhältnissen  den 
Streptokokken  und  Pneumokokken,  bis  zu  einem  gewissen  Grad  auch  den  Staphylo- 
kokken. Die  Febris  recurrens  und  der  Anthrax  sind  demnach  exquisite  Bei- 
spiele von  echten  Septikämien.  Dieser  von  den  Bacteriologen  präcisirte  allgemeine 
Begriff  der  Septikäme  ist  noch  nicht  der  in  der  menschlichen  Pathologie  herrschende. 
Wir  verstehen  vielmehr  vorderhand  unter  „Septikamie  sensu  strictiori"  die  von 
den  sog.  Eitererregern  xaz'  i£oxtjv  durch  ihre  Verbreitung  im  Blut  von  einem 
primären  Herd  aus  erzeugte  Septikämieformen.  Ich  sehe  nicht  ein,  warum  die*e 
Specialisirung ,  wenn  man  sich  nur  darüber  einigt,  was  die  Klinik  unter  Septi- 
kämie  sensu  strictiori  versteht,  sich  nicht  mit  dem  bacteriologischen,  allgemeinen 
Begriff  der  Septikamie  vertragen  soll.  Nachdem  die  Streptokokken  oder  Pneumo- 
kokken von  dem  Primärherd  (einer  Phlegmone,  einer  Diphtherie,  einem  pneu- 
monischen Infiltrationsherd  oder  einer  loealen  Puerperalaffection)  aus  auf  dem 
Wege  der  Lymphbahnen  oder  direct  ins  Blut  gelangt  sind,  cermeftren  sie  sich 
in  dem  Blutgefnsssystem,  sjieciell  den  Capillaren  und  wachsen  schliesslich  in  die 
Venen  hinein,  von  wo  sie  dann  in  die  allgemeine  Circulation  fortgerissen  werden. 
Dies  ist  beim  Menschen  selten  der  Fall,  weil  der  Tod  des  Patienten  früher  ein- 
tritt; so  erklärt  es  sich,  duss  im  Blut  verhältnissmässig  selten  die  Septikäinie 
veranlassenden  Bacterien  nachgewiesen  werden  können.  Auch  im  Krankheik- 
bild der  Septikämien  ist,  neben  dein  mechanischen  Effect  der  Verschliessimp 
zahlreicher  Capillaren,  als  wichtigstes  Moment  der  Erkrankung  die  Wirkung  von 
Bacteriengiften  anzunehmen. 

Eine  strenge  Auseinanderhaltung  der  Pyämie  und  Septikamie  ist.  so  sehr 
sie  vom  wissenschaftlichen  Standpunkt  aus  gefordert  werden  sollte,  am  Kranken- 
bett nicht  möglich,  da  je  nach  der  Menge  der  ins  Blut  gelangenden  Bacterien 
bald  nur  Metastasen,  bald  Septikäinie  erzeugt  wird.    Uebergänge  zwischen  der 
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Pyämie  und  Septikämie  sind  daher  vom  theoretischen  Standpunkt  aus  zu  er- 
warten und  kommen  auch  in  der  That  vor,  und  so  ist  es  in  praktischer  Be- 
ziehung gewiss  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  richtig,  von  „Septicopyämie"  zu 
sprechen.  Nur  für  die  extremen  Fälle  empfiehlt  es  sich,  die  Namen  Pyämie 
und  Septikämie  beizubehalten ,  d.  h.  mit  Pyämie  Fälle  zu  bezeichnen,  wo  von 
nachweisbaren  Eiterdepöta  und  phlebitisch-thrombotischen  Herden  aus  metastatische 
Eiterungen  an  verschiedenen  Orten  des  Körpers  secundär  entstehen  und  die  All- 
gemeinerscheinungen  mehr  in  den  Hintergrund  treten,  die  Bezeichnung  Septikämie 
aber  für  diejenigen  Fälle  zu  reserviren,  wo  von  einem  Primärherd,  speciell 
von  Phlegmonen,  localen  Puerperalaffectionen  oder  pneumonischen  Infiltrationen 
der  Lunge  aus  schwere  Allgemeinerkrankungen  ohne  nachweisbare  eitrige  Meta- 
stasen zu  Stande  kommen. 

Warum  im  einzelnen  Falle  ein  primärer  Eiterherd  reactionslos  verläuft  j^'.*"" 
oder  Metastasen  oder  gar  Septikämie  anregt,  hängt  von  verschiedenen  Factoren  Jnf«et>on. 
ab.  Offenbar  wird  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  der  Organismus  mit  jenen 
Schädlichkeiten  fertig  und  zwar  durch  zahlreiche  Schutzvorrichtungen,  über  die 
der  normale  Körper  verfügt.  Dazu  gehört  in  erster  Linie  die  locale  Reaction 
des  Organismus  gegen  die  Bacterieninvasion  in  Form  der  Entzündung;  der  dabei 
gebildete  Leukocytenwall  vermag  wahrscheinlich  durch  Production  von  Alexinen 
die  Bacterien  zu  schwächen  oder  ganz  zu  vernichten  und  damit  den  Eintritt  der- 
MÜben  in  die  Blutbnhn  zu  verhüten.  Tritt  diese  Schutzvorrichtung  nicht  oder 
nicht  genügend  in  Kraft,  und  gelangen  die  Bacterien  in  die  Blutbahn,  so  hängt 
die  Infection  des  Orgunismus  von  der  Menge  der  eingewanderten  Bacterien  und 
der  Virulenz  derselben  ab.  Mit  wenigen  und  nicht  hoch  virulenten  Bacterien 
wird  der  Organismus  mit  Hülfe  seiner  Schutzvorrichtungen  ohne  Weiteres  fertig, 
so  da^s  es  gar  nicht  zu  nachweisbaren  Entzündungserscheinungen  oder  zu  Ver- 
mehrung der  Bacterien  kommt,  diese  vielmehr  nach  kurzer  Zeit  aus  dem  Körper 
verschwinden.  Anders,  wenn  einzelne  Stellen  des  Körpers  in  ihrer  Circulation 
und  Ernähiung  schwer  geschädigt  sind,  beispielsweise  eine  Knoehenquetschung 
o.  ä.  der  Bacterienein Wanderung  voranging,  oder  wenn  reichliche  Mengen  viru- 
lenter Bacterien  sich  im  Blute  verbreiten.  Hier  reicht  die  Schutzkraft  des  Or- 
ganismus zur  Vernichtung  der  Bacterien  nicht  mehr  aus:  dieselben  vermehren 
sich  in  den  Capillaren,  regen  eventuell  nicht  demarkirende  Entzündungen  in 
ihrer  Nachbarschaf t  an ;  die  Bacteriengifte  gelangen  mehr  oder  weniger  vollständig 
zur  Resorption,  und  der  Organismus  erliegt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  schliess- 
lich der  Infection.  Dies  geschieht  erfahrungsgemäss  noch  leichter,  wenn  die 
Schutzkraft  des  Körpers  gegen  die  Bacterien  durch  nebenbei  wirkende  Fuctoren 
geschwächt  ist  Solche  scheinen ,  naeli  Versuehsresultaten  zu  schliessen ,  Er- 
müdung, Hunger,  Anämie,  Wässrigkeit  und  verminderte  Alkaleseenz  des  Blutes, 
und  endlieh  auch  Vcberschwemmung  des  Körpers  mit  putriden  Stoffen  zu  sein. 
Vielleicht  ist  es  der  Aufhebung  der  Ausfuhr  putrider  Stoffe  aus  dem  Köq>er 
zuzuschreiben,  dass  bei  Stagnation  des  Darminhaltes  oder  bei  mangelhafter  Nieren- 
funetion  der  Eintritt  der  septischen  Infection  im  Allgemeinen  leichter  erfolgt. 
Im  Uebrigen  haben  aber  die  durch  Intoxikation  mit  Fäulnissstoffen,  d.  h.  mit 
Producten  saprophytischer  Mikroorganismen  erzeugten  Krankheitserscheinungen 
(wie  wir  sie  nach  dem  Genuss  verdorbener  Nahrungsmittel  und  bei  fauligen  Zer- 
setzungen von  Bestundtheilen  des  eigenen  Köqiers  sehen)  nichts  mit  der  Septikämie 
und  Pyämie  zu  thun. 

In  einem  Theil  der  Fälle  von  Septicopyämie  liegt  die  Eingangspforte  für  ApUo- 
die  Bacterien  in  Wunden,  Abscessen  u.  ä.  klar  zu  Tage;  in  anderen  Fällen  i°n112]u- 
♦lagegen  ist  die  Quelle  für  die  septi>che  Infection  trotz  genauester  Nachforschung  punkte, 
während  des  Lebens  der  betreffenden  Patienten  nicht  nachweisbar  {kryptogene- 
tische Form  der  Septicopyämie).    Hier  liefert  dann  gewöhnlich  erst  die  Ob- 
duetion  den  Schlüssel  zum  Verständniss  des  Zustandekommens  der  Septicopyämie, 
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indem  vereiterte  Bronchial-  und  Mesenterialdrüsen ,  ältere  Abscesse  in  inneren 
Organen,  Residuen  puerperaler  oder  perityphlitischer  Processe  u.  a.  post  mortem 
aufgefunden  und  mit  der  septischen  Infection  in  Zusammenhang  gebracht  werden 
können.  Zuweilen  aber  giebt  auch  die  Obduction  keinen  Aufschluss,  d.  h.  es» 
ist  kein  solcher  Herd  als  Ausgangspunkt  für  die  Allgemeininfection  nachzu- 
weisen. In  solchen  Fällen  bleibt  dann  nichts  übrig,  als  anzunehmen,  dass  Bac- 
terieu  von  besonders  starker  Virulenz  in  grösserer  Menge  durch  post  mortem 
nicht  mehr  nachweisbare  kleinste  Wunden  oder  ausnahmsweise  auch  einmal  durch 
die  unverletzte  Oberfläche  der  Haut  um!  Schleimhäute  (Lungen,  Darmschleim- 
haut) eindrangen,  in  den  Blutstrom  geriethen  und  unter  dem  Einfluss  von  die 
Schutzkraft  des  Organismus  schwächenden  Factoren  zu  ihrer  pernieiösen  Wirkung 
gelangten.  Wir  nehmen  in  der  nunmehr  folgenden  Besprechung  der  Diagnose 
der  Septieopyämie  nur  auf  die  kryptogenetische  Form  der  Krankheit  Rücksicht. 

Mitten  in  voller  Gesundheit,  in  anderen  Fällen,  nachdem  leichte 

gnoitwch  in  ' 

ki^D^u^  vaSe  Krankheitserscheinungen:  Abgeschlagenheit,  Gliederschmerzen,  Ap 
.Symptome  petitlosigkeit,  event.  Erbrechen  und  Kopfschmerzen  vorangegangen  sind, 
werden  die  Patienten  von  stärkerem  Fieber  befallen,  sie  imponiren  als 
hinfällig,  schwerkrank,  auch  wenn  der  Verlauf  ein  nicht  sehr  stürmischer 
Fi«b^lg  und  ist  oder  später  Genesung  eintritt.  Das  Fieber  zeigt  einen  überaus 
b«»ch»ffcn-  schwankenden  Typus;  im  Allgemeinen  ist,  wenn  auch  in  einzelnen 
Fällen  continuirlich  hohe,  in  anderen  zwischenhinein  anhaltend  niedrige 
Temperaturen  beobachtet  werden,  eine  Tendenz  zu  sprungweisem  Verlauf 
nicht  zu  verkennen  und  hängt  damit  auch  die  unregelmässige  Inter- 
currenz  von  Schüttelfrösten  zusammen.  Der  Puls  ist  wenigstens  in  den 
schweren  Fällen  unverhältnissmäsaig  beschleunigt  (120  bis  150),  weich, 
dikrot  und  zuweilen  unregelmässig.  Besonders  stark  treten  diese  Alte- 
rationen der  Pulsbeschaffenheit  hervor  in  Fällen,  wo  das  Herz  post 
mortem  metastatische  Veränderungen  im  Herzmuskel  (punktförmige, 
raeist  hämorrhagische  Herde)  zeigt. 
Endocarditu  Die  Percussion  des  Herzens  ergiebt  zuweilen  eine  Verbreiterung 
jwXcu".  der  Herzdätnpfung,  theils  als  Ausdruck  der  verminderten  Energie  des 
Herzens,  der  acuten  Dehnung  des  Orgaus,  theils  auch  als  Zeichen  der 
mehr  und  mehr  sich  geltend  machenden  Endocarditis,  deren  Eintritt  ein 
diagnostisch  bedeutungsvolles  häufiges  Symptom,  der  kryptogenetischen 
Septieopyämie  darstellt.  Es  giebt  Fälle,  in  denen  im  Beginn  der  Krank- 
heit objectiv  überhaupt  nichts  anderes  als  eine  Endocarditis  mit  ihren 
Folgeerscheinungen  (einem  lauten  systolischen  oder  systolisch- diastoli- 
schen Geräusche,  Verstärkung  des  2.  Pulmonaltous  u.  8.  w.)  nachzu- 
weisen ist,  die  Herzaffection  die  Scene  vollständig  beherrscht,  und  im 
weiteren  Verlauf  Embolien,  namentlich  in  die  Milz  und  Nieren,  erfolgen, 
und  metastatische  Abscesse  sich  bilden.  Diese  Form  der  Endocarditis 
wurde  bis  vor  kurzem  als  „Endocarditis  maligna"  bezeichnet  und  wird 
auch  heute  noch  als  selbständige  Krankheit  angeseheu.  Diese  Annahme 
ist  aber  aus  theoretischen  Gründen  nicht  haltbar  und  auch  in  prakti- 
scher Beziehung  verwerflich,  weil  bei  einer  solchen  Auffassung  der 
Krankheit  die  im  Gefolge  jener  „malignen  Endocarditiden"  erscheinen- 
den Complicationen  in  ihrem  Auftreten  nicht  vorausgesehen  und  in 
ihrer  Bedeutung  verkannt  werden.  Die  Endocarditis  maligna  ist  nach 
meiner  Auffassung  nichts  als  eine.  Jcrijptogmetische  Septieopyämie,  Itei  der 
die  Localisation  des  seplischeti  Giftes  in  erster  Linie  im  Endocard  statt- 
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gefunden  hat  und  längere  Zeit  auf  das  Hei  z  beschränkt  bleibt.  Häutig  ist 
indessen  eiue  solche  exclusive  septische  Affection  des  Endocards  keines- 
wegs; in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  bildet  die  Endocarditis  vielmehr 
nur  ein  Glied  in  der  grossen  Kette  der  multiplen  Legalisationen  des  Gifts 
—  allerdings  eine  höchst  wichtige  Localisation  der  kryptogenetischen 
Septicopyämie,  weil  von  dem  bacteriell  entzündeten  Endocard  aus  einer 
erabolischen  Verschleppung  des  Gifts  in  die  verschiedensten  Organe  des 
Körpers  Thür  und  Thor  geöffnet  ist. 

Die  grösste  diagnostische  Bedeutung  kommt  nächst  der  Endocarditis  GKnoch"n-d 
den  Gelenkentzündungen  zu.  In  einzelnen  Fällen  werden  mehrere  Ge-  «tita- 
lenke  zu  gleicher  Zeit  betroffen,  und  die  entzündlichen  Erscheinungen  m**a' 
verschwinden  und  kommen  wieder,  ähnlich  wie  beim  acuten  Gelenk- 
rheumatismus. Im  Allgemeinen  aber  zeigen  die  septischen  Gelenkent- 
zündungen doch  einen  mehr  stabilen  Charakter;  der  Process  concentrirt 
sich  häufig  nur  auf  ein  Gelenk,  und  besonders  suspect  ist  es,  wenn  das 
allein  betroffene  Gelenk  ein  grosses  ist.  Wie  die  Endocarditis  kann 
auch  die  Gelenkaffeetion  als  einzige  Localisation  der  Infection,  wenigstens 
eine  Zeit  lang,  die  Sceue  beherrschen;  die  Differentialdiagnose  bietet 
dann  recht  grosse  Schwierigkeiten.  Neben  den  Gelenkentzündungen 
oder  auch  ohne  diese  findet  sich  ganz  gewöhnlich  eine  Affection  der 
Knoclien,  speciell  der  langen  Röhrenknochen.  Dieselben  schmerzen  auf 
Druck  und  ebenso  bei  Bewegungen  oder  Erschütterungen  des  Körpers. 
Oft  ist  die  metastatische  bacterielle  Entzündung  des  Periosts  und  Kno- 
chenmarks —  um  eine  solche  handelt  es  sich  nach  den  Seetionsergeb- 
nissen  —  auf  eine  kleine  Stelle  des  Knochens  beschränkt,  mit  bald 
flüchtiger,  bald  dauernd  auf  die  eine  Stelle  concentrirter  Schmerzhaftig- 
keit.    Metastatische  Entzündungen  der  Muskeln  sind  weniger  häufig. 

Diagnostisch  wichtig  sind  ferner  die  im  Verlauf  der  kryptogeneti-  ^ 
sehen  Septicopyämie  fast  constant  auftretenden  Veränderungen  der  Haut.  rL^lt. 
Es  sind  hier  die  verschiedensten  Aeusserungen  der  septischen  Infection 
beobachtet  und  beschrieben  worden:  Hyperämien  der  Haut  in  Form 
von  Roseolen  und  Erythemen,  urticariaähnliche,  die  Haut  landkarten- 
artig einnehmende  Exantheme,  ferner  Purpuraflecken ,  hämorrhagische 
Pemphigusblasen,  pockenähnliche  Pusteln  u.  a.;  auch  Herpeseruptionen 
sieht  man  zuweilen.  Im  weiteren  Verlauf  kann  dann  auch  das  Unter- 
hautzellgewebe entzündlich-ödematös  und  eitrig-hämorrhagisch  intiiirirt 
werden.  So  häufig  (sicher  in  3  4  der  Fälle)  Hautaffectioneu,  namentlich 
Hauthämorrhagien  bei  der  kryptogenetischen  Septicopyämie  angetroffen 
werden,  so  kann  man  doch  bei  der  Vielgestaltigkeit  der  Exantheme  aus 
diesen  allein  keinen  Sehluss  auf  das  Vorhandensein  der  Septicopyämie 
machen,  immerhin  aber  geben  sie  eine  wichtige  Stütze  für  die  Diagnose 
ab,  so  dass  man,  wenn  Exantheme  ganz  fehlen,  in  der  Annahme  einer 
Septicopyämie  vorsichtig  sein  muss. 

Von  den  weiteren  Symptomen  der  kryptogenetischen  Septicopyämie  Nerven- 
kommen  vor  allem  auch  noch  die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Nerven-  ' 
Systems  für  die  Diagnose  in  Betracht.   Sie  sind  fast  constant  vorhanden, 
bald  sehr  intensiv  ausgesprochen,  bald  wenigstens  angedeutet.    Es  sind 
bald  leichte  Symptome:  Kopfschmerz,  Schwindel,  psychische  Aufregung, 
Schlaflosigkeit,  bald  schwerste  Bewusstseinstörungen  und  Convulsionen, 
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auch  Lähmungen  einzelner  Nervengebiete.  Das  Bild  dieser  nervösen 
Störungen  hängt  von  der  Art  und  Weise  ab,  wie  das  septische  Gift  im 
Centrainervensystem  wirkt,  d.  h.  ob  bloss  eine  allgemeine  Intoxication 
sich  geltend  macht,  oder  ob  anatomische  Veränderungen  auf  dem  Wege 
der  bacteriellen  Metastase  sich  ausbilden,  wie  purulente  Meningitis,  mul- 
tiple Hömorrhagien,  Embolien  und  eonsecutive,  eitrige  Erweichungsherde 
in  der  Hirnsubstanz  mit  ihren  jeweiligen  klinischen  Folgeerscheinungen. 
Auch  auf  das  periphere  Nervensystem  kann  die  Septicopyämie  ihren 
toxischen  Einfluss  ausüben,  und  die  einzelnen  Nerven  können  gereizt 
und  neuritisch,  bezw.  neuralgisch  afficirt  werden. 

Im  Anschluss  an  die  nervösen  Erscheinungen  sei  der  Veränderungen 
im  Auge  Erwähnung  gethan,  die  besonders  von  Littkn  näher  studirt 
wurden,  aber  auch  schon  von  J.  Michel  in  meinen  ersten  Fällen  fest- 
gestellt und  richtig  gedeutet  worden  sind.  Vor  allem  sind  es  lietmal- 
Uutungen,  die  im  Verlauf  der  Krankheit  sich  ausbilden  und,  wenn  sie 
auch  nicht  pathognostisch  im  engeren  Sinne  sind,  doch  zur  Befestigung 
der  Diagnose  wesentlich  beitragen  können. 

ophtiniiMo-  Diese  Blutungen  erscheinen  bald  rund,  bald  unregelmässig  und  verschieden 

Befund.  gross,  mitunter  auch  so  massig,  dass  man  sie  als  förmliche  Blutlachen  bezeiehnen 
kann;  sie  lassen  manchmal  in  ihrer  Mitte  eine  weibliche  Färbung  erkennen. 
Die  Netzhaut  ist  im  Ganzen  leicht  trübe.  Hierbei  handelt  es  sich  um  embo- 
lische Verstopfungen  kleiner  Gefäße  der  Netzhaut  und  des  Sehnerven.  Kommt 
es  zu  Embolien  in  die  grösseren  Gefässe  der  Netzhaut  und  des  Auges  überhaupt, 
so  machen  eich  die  Erscheinungen  einer  phlegmonösen  Entzündung  des  Aug- 
apfels, einer  sog.  Panophthahnie,  geltend. 
Unter-  Was  sonst  von  Symptomen  bei  der  kryptogenetischen  Septicopyämie  be- 

syCmptome.  obachtet  wird,  tritt  an  diagnostischem  Werth  gegen  die  bisher  angeführten  Aeusse- 
rungen  der  septischen  Infection  zurück,  ergänzt  aber  im  einzelnen  Falle  das 
Krankheitsbild  und  ist  insofern  sorgfältiger  Beachtung  Werth.  Durch  Locaüsalion 
des  septischen  Processes  auf  das  I'ericard,  die  Pleura  und  das  Ptritoneum 
entstehen  theils  kleinste  Entzündungsherde,  theils  seröse  und  eitrige  Exsudationen ; 
man  findet  dementsprechend  un  den  betreffenden  Orten  Reiben ,  Dämpfungen 
u.  s.  w.  In  den  Lungen  bilden  sich  zuweilen  miliare  A  bscesse  aus,  in  anderen 
Fällen  grössere  Infarcte,  Abtoesae,  lobuläre  Pneumonien;  besonders  häufig  ist 
eine  diffuse  Bronchitis,  deren  Entstehung  wohl  hauptsächlich  als  Folge  der  Gift- 
wirkung aufzufassen  ist.  Durch  jene  krankhaften  Veränderungen  in  den  Ath- 
mungswegen  und  durch  Herzschwäche  ist  die  hohe  Respirationsfretjuenz  und  die 
Oyunose  bedingt,  die  bei  den  an  kryptogenetischer  Septicopyämie  Erkrankten 
beobachtet  wird. 

Obgleich  die  Milzschwellung  mit  unter  die  regelmässigen  Folgen  der  Septico- 
pyämie zu  rechnen  ist,  so  hat  dieses  Symptom  doch  wenig  Werth  für  die  Dia- 
gnose, einmal  weil  Milzschw'ellungen  den  anderen  Infectionskrankheiten  ebenso 
zukommen,  wie  der  uns  beschäftigenden  Krankheit,  andererseits  weil  die  septisch 
geschwollene  Milz  so  massig  vergrößert  und  weich  ist,  dass  sie  intra  vitam  nicht 
gefühlt  werden  kann.  Diagnostisch  wichtiger  ist,  wenn  die  Milz  Sitz  eines 
grösseren,  vom  Herzen  ausgehenden  embolischen  Infarctes  wird  und  dabei  acut 
unter  Schmerzen  anschwillt  und  leicht  palpabel  wird.  Die  trübe  Schwellung  der 
Leber  und  ebenso  das  Auftreten  von  Metastasen  in  derselben  entziehen  sich  der 
Diagnostik,  solange  nicht  grössere  Leberabseesse  sich  ausbilden.  Die  Symptome 
von  Seiten  der  Yerdnuungsorgnne:  Dyspepsie,  Erbrechen,  Diarrhöen,  sind  weder 
con staut  noch  charakteristisch:  beachten» werther  ist  der  (septische)  Icterus,  der 
aber  nur  selten  auftritt»    Dagegen  sind  Störungen  in  der  Function  der  Nitren 
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fast  constant  zu  beobachten,  Hpeeiell  findet  .-ich  Ausscheidung  von  Eiweias  ini 
Urin,  zweifelsohne  bedingt  durch  die  Reizung  der  Nieren  in  Folge  der  septischen 
Intoxieation.  Steigert  sich  die  Reizung  zur  parenchymatösen  Entzündung  des 
Organs,  so  kommt  es  zu  den  für  die  acute  Nephritis  charakteristischen  l'rin- 
veränderungen :  zum  Auftreten  von  Blut  und  Cyl indem  im  Harn  u.  s.  w.  Bei 
Bildung  grösserer  Abseesse  in»  Nierengewebe  kann  der  Eiter  in  da*  Nierenbecken 
durchbrechen  und  mit  dem  Urin  entleert  werden ;  gewöhnlich  handelt  es  sich 
übrigens  um  multiple  miliare,  hnmorrhagiseh-eitrige  Herde  im  Nierengewebe,  die 
ohne  klinische  Bedeutung  sind. 

Wie  aus  dem  bisher  Angeführten  hervorgeht,  setzen  sich  die  dia- 
gnostisch in  Betracht  kommenden  Züge  des  Krankheitsbildes  der  krypto- 
genetischen Septicopyämie  aus  Allgeraeinsymptomen:  unregelmässigem, 
gewöhnlich  bedeutendem  Fieber,  unverhältnissmässig  hoher  Pulsfrequenz, 
grosser  Hinfälligkeit,  mehr  oder  weniger  schwerem  Ergriff enscin  des 
Ceutralnervensystems,  Milzschwellung,  und  aus  speciellen  Symptomen, 
hervorgerufen  durch  die  Localisatiou  des  septischen  Giftes  in  den  ver- 
schiedensten Organen  des  Körpers,  zusammen.  Letztere,  die  eigenthüm- 
lichen  Formen  von  Exanthem,  die  Gelenkentzündungen,  die  Muskel-  und 
Knochenschmerzen,  die  Endocarditis ,  die  Embolien  in  der  Milz  und 
Leber,  in  den  Lungen  und  im  Gehirn,  die  Nephritis,  die  Entzündungen 
der  serösen  Häute  und  die  Netzhautblutungen,  sind  für  die  Diagnose 
weit  wichtiger,  als  die  durch  die  Giftwirkung  bedingten  Allgemeinerschei- 
nungen. Die  Diagnose  ist  übrigens  keineswegs  leicht;  im  Gegentheil 
verlangt  dieselbe  unter  alleu  Umständen  eine  genaue  Abwägung  der 
Möglichkeit,  dass  eine  andere  unter  ähnlichen  Symptomen  verlaufende 
Krunkheit  vorliege. 

Die  Differentialdiagnose  ist  besonders  dann  oft  schwierig,  wenn  die0^™"*1- 
Localisation  des  Gifts  eine  beschränkte  ist,  dieses  oder  jenes  Organ  isolirt  M8R0*e' 
ergriffen  ist,  und  damit  das  Vorhandensein  einer  Localerkrankung  oder 
einer  das  betreffende  Organ  speciell  befallenden,  anderen  Infections- 
krankheit  vorgetäuscht  wird.   In  dieser  Beziehung  haben  wir  hauptsäch- 
lich auf  folgende  Krankheiten  Rücksicht  zu  nehmen: 

Zunächst  kann  der  acute  Gelenh  heumaiumUi  der  Septicopyämie  Band- 
ähnlich verlaufen.  Die  Gelenkschmerzen,  die  Endocarditis  und  die  All- 
gemeinsymptome  sind  beiden  Krankheiten  gemein.  Die  Flüchtigkeit  der 
Gelenkaffection  und  ebenso  die  reichliche  Schweissbildung  kommt  in- 
dessen entschieden  mehr  dem  Gelenkrheumatismus  zu,  der  Septicopyämie 
dagegen  die  Schmerzhaftigkeit  der  Knochen,  die  Exantheme  und  die 
Entzündung  der  serösen  Häute.  Stellt  sich  vollends  intermittirendes, 
von  Schüttelfrösten  unterbrochenes  Fieber  ein,  so  spricht  dies  entschieden 
für  Septicopyämie,  deren  Diagnose  noch  durch  etwa  vorhandene  Retiual- 
blutungen  gesichert  wird.  Es  giebt  aber  Fälle  von  Septicopyämie,  wo 
die  Mehrzahl  der  angeführten  differentialdiagnostischen  Unterscheidungs- 
merkmale fehlt,  und  die  Gelenkentzündungen  und  Endocarditis  so  isolirt 
im  Krankheitsbilde  sich  geltend  machen,  dass  die  Diagnose  oft  lange 
Zeit  zweifelhaft  ist,  wie  andererseits  nach  meiner  Erfahrung  auch  Fälle 
von  Gelenkrheumatismus  existiren,  wo  selbst  die  Section  kein  bestimmtes 
Urtheil  darüber  zulässt,  ob  die  eine  oder  andere  Krankheit,  oder  eine 
Combination  beider  Krankheiten  den  Exitus  letalis  bedingte.  Zuweilen 
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beseitigt  der  rasche,  dauernde  Erfolg  des  Natron  salicylicum,  des  Anti- 
pyrins  und  anderer  Speeifica  gegen  Gelenkrheumatismus  die  diagnosti- 
schen Zweifel. 

Bitten«  ausgesProcnetl  intermittirendem,  mit  Schüttelfrost  verlaufendem 

Fieber  kann  die  Frage  sich  aufwerfen,  ob  nicht  Intermittens  vorliege. 
Bei  letzterer  Krankheit  sind  indessen  die  Fieberparoxysmen  viel  regel- 
mässiger, die  Milzschwellung  ist  ausgesprochener,  und  die  für  die  Septico- 
pyämie  so  charakteristischen  Metastasen  fehlen;  auch  kann  die  That- 
sache,  dass  Chinin  bei  der  septischen  Infection  keine  nachhaltige  und 
vollends  nie  eine  coupirende  Wirkung  ausübt,  mit  zur  Diagnose  ver- 
werthet  werden.  Selbstverständlich  ist  in  zweifelhaften  Fällen  auch  die 
Untersuchung  des  Bluts  auf  Malariaplasmodien  vorzunehmen  (vgl.  Fall 
von  Intermittens  S.  598). 

Viel  schwieriger  ist  die  Unterscheidung  der  kryptogenetischen 
Mnur-    Septicopyämie  von  der  acuten  Miliartuberculose.  Wir  haben  gelegentlich 

tabercnioM.  (jgj.  Besprechung  der  Diagnose  letzterer  Krankheit  (S.  572)  einen  FaJl 
von  septischer  Infection  mitgetheilt,  welcher  die  differentialdiaguostischen 
Schwierigkeiten  im  einzelnen  Falle  in  helles  Licht  setzt  Beiden  Er- 
krankungen kommt  die  acute  Ueberschwemmung  des  Körpers  mit  patho- 
genen  Mikroben  zu,  die  Schwere  des  Krankheitsbildes,  der  rasche  Kräfte- 
verfall, die  Milzschwellung,  die  Benommenheit,  die  hohe  Pulsfrequeuz, 
die  Entzündungen  der  Pleuren,  des  Pericards,  des  Peritoneums,  der 
Meningen.  Mehr  für  acute  Miliartuberculose  spricht  im  Allgemeinen 
Cyanose,  Kurzathmigkeit  und  Spitzenkatarrh.  Können  aber  keine  Tuber- 
kelbacillen  im  Auswurf,  Harn  oder  Blut  des  Kranken  nachgewiesen  wer- 
den (und  dieser  Nachweis  ist  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  von 
acuter  Miliartuberculose  unmöglich),  so  muss  zuweilen  die  Diagnose  in 
dubio  gelassen  werden,  bis  heftige,  localisirte  Knochenschmerzen,  inter- 
currente  Gelenkentzündungen,  Endocarditis,  Schüttelfröste,  Icterus,  Pem- 
phigus- oder  pockenartige  Exantheme  und  der  ophthalmoskopische  Be- 
fund (Retinalblutungen  können  übrigens  auch  bei  Hinzutreten  einer 
Meningitis  zu  Miliartuberculose  sich  einstellen)  die  Diagnose  definitiv  in 
die  Richtung  der  Septicopyämie  bringen. 

Die  letztangeführten,  für  die  septische  Infection  mehr  direct  spre- 
chenden Symptome  sind  es  auch,  die  gewöhnlich  die  Diagnose  zwischen 

Tdopmi1oB»ir* 'Septicopyämie  und  Typhus  abdominalis  ermöglichen.  Im  Anfang,  so- 
lange bloss  Milzschwellung,  Bronchitis,  Diarrhöen,  continuirliches  Fieber 
und  Roseola  nachweisbar  sind,  kann  die  Diagnose  sehr  zweifelhaft  sein, 
bis  die  Unregelmässigkeit  der  Fiebercurve,  dio  Gelenkentzündungen,  der 
Icterus,  die  osteomyelitischen  und  endocarditischen  Erscheinungen  deut- 
lich hervortreten  und  die  Retinalhämorrhagien  die  Diagnose  der  Septico- 
pyämie sichern.  Denn  wenn  auch  beim  Typhoid  Netzhautblutungen  ge- 
funden werden  können,  nämlich  dann,  wenn  eine  Meningitis  den  Ab- 
dommaltyphus complicirt,  so  ist  dies  doch  ein  so  seltenes  Ereigniss  im 
Verlauf  des  Typhoids,  dass  Xetzhautblututtgen  ceteris  paribus  fast  sicher 
gegen  Typhoid  und  für  Septicopyämie  sprechen.  Endlich  giebt  das 
Auftreten  der  Gruher -WiDAi/schen  Reaction  im  Verlaufe  der  Krankheit 
die  wichtigste  Handhabe  für  die  definitive  Diagnose  eines  Typhus  ab- 
dominalis. 
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Um  die  genannten  Krankheiten:  acuten  Gelenkrheumatismus,  Inter- 
mittens,  acute  Miliartuberculose  und  Typhoid,  besonders  aber  um  die 
beiden  letzteren  Krankheiten  einerseits  und  Septicopyämie  andererseits 
dreht  sich  relativ  häufig  die  Differentialdiagnose  am  Krankenbett.  Sel- 
tener, nämlich  bei  den  Sepsisfällen,  die  mit  Albuminurie  oder  Nephritis 
und  rasch  eintretendem  Koma  verlaufen,  ist  man  vor  die  Frage  gestellt, 
ob  kryptogenetische  Septicopyämie  oder  einfache  Urämie  vorliege.  Diese 
Frage  ist  um  so  mehr  gerechtfertigt,  als  der  Urämie  ausser  dem  Koma 
weitere  Symptome  zukommen  (Erbrechen,  Kopfschmerzen,  Convulsioneu, 
Diarrhöen  u.  a.),  die  auch  der  Septicopyämie  eigen  sind,  und  ausserdem 
in  Folge  der  im  Verlauf  der  Sepsis  sich  hinzugesellenden  Nephritis  eine 
Retention  der  excrementiellen  Stoffe  und  eine  Beimischung  von  urämi- 
schen Symptomen  zu  den  septischen  auftreten  kann.  Für  Septicopyämie 
und  gegen  eine  Urämie  auf  der  Grundlage  einer  nicht  septischen  acuten 
Nephritis  sprechen  das  Zurücktreten  oder  Fehlen  der  Convulsionon,  die 
complicirende  Endocarditis  und  die  Gelenkentzündungen,  vor  allem  aber 
das  hohe  Fieber  mit  Schüttelfrösten  und  eine  gewisse  Stabilität  des 
Krankheitsbildes,  während  der  urämische  Anfall  plötzlich  verschwinden 
und  Wohlbefinden  Platz  machen  kann,  sobald  die  Ausfuhr  der  Harn- 
stoffe wieder  besser  von  Statten  geht. 

Nur  ausnahmsweise  ist  man  genöthigt,  noch  andere  Krankheiten 
in  den  Kreis  der  differentialdiagnostisehen  Erwägung  hereinzuziehen. 
So  können  bei  frühzeitigem,  starkem  Hervortreten  eines  Exanthems 
Scharlach  oder,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  Variola  in  Frage  kommen, 
ferner  bei  vorzugsweiser  Localisatiou  der  septischen  Infection  in  den 
Lungen  lobuläre  Pneumonie,  bei  septischer  Hirninfection  Apoplexie.  In- 
dessen werden  solche  Fälle  nicht  lauge  ernstliche  diagnostische  Schwie- 
rigkeiten machen,  da  die  kryptogenetische  Septicopyämie  doch  fast  in 
allen  Fällen,  wenn  auch  nicht  im  Anfange,  so  doch  im  Verlaufe  der 
Krankheit  ein  Gesammtbild  liefert,  das  in  seiner  Art  höchst  charakte- 
ristisch ist  und  eine  bestimmte  Diagnose  zulässt.  Ausserordentlich  an 
Sicherheit  gewinnt  dieselbe,  wenn  es  gelingt,  intra  vitam  im  Blute  mit 
der  Septicopyämie  in  genetischem  Zusammenhang  stehende  Bacterien 
nachzuweisen  und  zu  züchten.  Leider  gelingt  dieser  Nachweis  aus  dem 
früher  angegebenen  Grunde  nur  sehr  selten. 


Rheumatismus  articulorum  acutus,  Polyarthritis  acuta,  acuter 

Gelenkrheumatismus. 

IVIht  die  infectiöse  Natur  der  Polyarthritis  acuta  kann  kein  Zweifel  be- 
stehen. Die  Multiplicität  und  vor  allem  die  Flüchtigkeit  der  Entzündun^- 
erscheinungen ,  welche  die  Polyarthritis  vor  jeder  anderen  Art  von  Gelenkent- 
zündung auszeichnet,  der  Umstand,  dass  durch  gewisse  Specific«,  in  erster  Linie 
durch  Salicylsüure ,  in  einzelnen  Fällen  seihst  bei  sehr  ausgebreiteten  Locnl- 
erscheinungen,  wie  mit  einem  Zauberschlag  Heilung  erfolgt,  spricht  mit  zwingender 
NothwentligkeH  dafür,  dass  wir  es  bei  dein  acuten  Gelenkrheumatismus  mit  eiller 
Infektionskrankheit  zu  thun  haben.  Weniger  beweisend  für  den  Infection*- 
charakter  ist,  dass  die  Krankheit  in  Epidemien  auftritt,  dass  ihr  Vorkommen  in 
umgekehrtem  Verhältnis?*  zu  der  Reichlichkeit  der  Niederschlüge  steht  u.  ä.,  da 
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dieses  Verhalten  auch  mit  klimatischen  Verhältnissen  in  directem  Zusammen- 
hang stehen  könnte. 

Ein  bestimmter  Mikroorganismus  als  specifischer  Krankheitserreger  für  den 
Rheumatismus  articulorum  acutus  ist  bis  jetzt  wenigsten?  nicht  allgemein  aner- 
kannt. In  dem  Exsudat  der  Gelenke  wurden  von  den  verschiedensten  Forschern 
(Petrone,  Trzzosi,  Guttmann,  Sahli  u.  A.)  Mikroorganismen  gefunden  :  Strepto- 
kokken, Pneumokokken  und  am  häufigsten  Staphylokokken.  Man  hat  auf  diese 
Befunde  hin  den  „Eiterkokken"  eine  ätiologische  Rolle  bei  Erzeugung  der  Poly- 
arthritis zugeschrieben  und  angenommen,  dass  diese  das  Product  der  Infeeuon 
des  Körpers  mit  abgeschwächten  Eiterkokken  sei.  Die  Thatsache,  da^s  Anirinen 
mit  acutem  Gelenkrheumatismus  häufig  vergesellschaftet  sind,  wurde  so  gedeutet, 
dass  die  Mandeln  in  vielen  Fällen  von  Polyarthritis  die  Eingangspforte  für  die 
betreffenden  Mikroorganismen  sein  dürften. 

In  der  That  gelang  es  in  neuester  Zeit  Fr.  Meyer  auf  der  LEYDEN'schen 
Klinik  aus  dem  Tonsillenschleim  von  Rheumatismuskranken  zarte  Streptokokken- 
Diplokokken  auf  Blutagar  zu  züchten,  welche  auf  Thiene  übertnigen,  nach  ca. 
1  Woche  Fieber,  serös-eiterige  Gelenkentzündungen,  seröse  bacterienfreie  Exsu- 
date im  Pericardium  und  Peritoneum  und  in  der  Pleurahöhle,  sowio  EndocarditiV. 
theils  verrucöser,  theils  uleeröser  Natur,  aber  keine  Sepsis  hervorriefen.  Ks  kann 
danach,  wie  ich  glaube,  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  der  von  Meyer  ge- 
züchtete Diplococcus  mit  dem  Rheumatismus  acutus  des  Menschen  in  directer 
ätiologischer  Beziehung  steht.  Ob  er  aber  der  einzige  Erreger  der  Krankheit 
ist  und  nicht  vielmehr,  ähnlich  wie  für  die  Cerebrospinalmeningitis,  daneben  auch 
noch  andere  Mikroorganismen  befähigt  sind,  Polyarthritis  hervorzurufen,  muss 
vorderhand  dahingestellt  bleiben. 

Selten  gehen  dem  Beginn  der  ausgesprochenen  Erkrankung  Pro- 
drome vager  Natur:  Mattigkeit,  ziehende  Schmerzen  u.  ä.  und  relativ 
häufig,  wie  es  scheint,  Angina  voraus;  in  der  Regel  stellen  sich  sofort 
iff'cuon  ^i,e^er  una"  bald  darauf  Gelenkschmerzen  ein.    Die  letzteren  localisiren 
sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zunächst  in  den  Gelenken  der  unteren 
Extremitäten,  speciell  in  den  Fuss-  und  Kniegelenketi ;  seltener  sind  die 
Hüftgelenke,  häufiger  die  Hand-  und  Fingergelenke  befallen.  Wichtig 
in  diagnostischer  Beziehung  ist,  dass  auch  die  Wirbelgelenke  und  zwar 
nach  meiner  Erfahrung  nicht  selten  und  sogar  ganz  isolirt  ergriffen 
werden,  wodurch  andere  Krankheitsbilder,  wie  Caput  obstipum  und 
Meningitis  spinalis  vorgetäuscht  werden  können:  auch  die  Sternoclavi- 
eulargelenke  sind  zuweileu  der  Sitz  der  Gelenkaff ection,  selten  die  Unter- 
kiefergelenke,  die  Symphysis  pubis  und  sacroiliaca.    Die  Gegend  der 
erkrankten  Gelenke  ist  gesell  wollen,  die  Haut  über  denselben  erscheint 
häutig  gespannt,  geröthet,  glänzend,  zuweilen  leicht  ödematös.  Die 
leiseste  Berührung  der  Gelenke  macht  heftige  Schmerzen;  passive  und 
activo  Bewegungen  steigern  dieselben  excessiv;  die  Kranken  nehmen 
daher  eine  leichte  Beugestellung  und  absolut  ruhige  Lage  von  seihstein. 
Ob  die  mehrfach  beobachtete  Herabsetzung  der  electrocutanen  Schmerz- 
empfiudlichkeit  über  den  erkrankten  Gelenken  eine  pathognostische  Be- 
deutung hat,  muss  ich  dahingestellt  sein  lassen.   In  der  Regel  hält  sich 
die  Entzündung  im  einzelnen  Gelenk  nur  wenige  (3— 4)  Tage;  das  be- 
fallene Gelenk  schwillt  ab,  wird  schmerzlos,  während  jetzt  andere  Ge- 
lenke befallen  werden.   Gerade  dieser  rasche  Wechsel  in  der  Localisation 
der  Krankheit  ist  charakteristisch  für  die  acute  Polyarthritis,  ebenso  die 
Verbreitung  auf  viele  Gelenke.    Freilich  kommt  es  auch  vor.  dass  ein- 
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zelne  Gelenke  lange  Zeit  isolirt  betroffen  bleiben,  auch  dass  nur  ein 
Gelenk  afficirt  wird;  es  sind  dies  aber  immer  Ausnahmen  von  der  Regel. 

Die  Höhe  und  der  Gang  des  Fielws  halten  keinen  bestimmten 
Typus  ein.  Gewöhnlich  beginnt  das  Fieber  mit  Frösten,  seltener  mit 
einem  Schüttelfrost,  und  die  Temperatur  steigt  auf  3U° — 40°,  um  auf 
dieser  Höhe  mit  morgendlichen  Remissionen  eine  Zeit  lang  zu  verharren. 
In  leichten  Fällen  ist  das  Fieber  geringer;  ganz  fehlt  es  nie,  wenn  auch 
während  des  Verlaufs  der  Krankheit  fieberfreie  Perioden  vorkommen. 
Der  Abfall  der  Temperatur  erfolgt  lytisch,  selten,  wenn  nicht  Specifica 
gereicht  werden,  in  Form  einer  Krise.  In  auffallend  schweren,  glück- 
licherweise ganz  vereinzelten  Fällen  kommt  es  zu  hyperpyretischen  Tem- 
peraturgraden (43° — 44°),  Temperatursteigerungen,  welche  die  höchsten 
sind,  die  überhaupt  am  Krankenbett  beobachtet  werden.  Der  Tod  er- 
folgt in  solchen  Fällen  im  Anschluss  an  diese  rapiden  enormen  Tem- 
peratursteigerungen unter  schweren  cerebralen  Symptomen,  von  denen 
noch  weiter  die  Rede  sein  wird.  Der  Puls  ist  immer,  oft  unverbältniss- 
mässig  beschleunigt;  seine  Frequenz  und  sonstige  Beschaffenheit  ist 
wesentlich  beeinflusst  von  dem  jeweiligen  Verhalten  der  Herzthätigkeit. 

In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  bietet  das  Cenhahieircnsystem  JjJSJ" 
keine  Störungen  dar;  in  vereinzelten  schweren  Fällen  dagegen  stellen 
sich  meist  unter  Rückgang  der  Gelen kaffectionen  Aufregung  ein,  jähe 
Steigerung  der  Temperatur,  jagender  Puls,  Delirien,  Koma,  und  schon 
nach  wenigen  Stunden  oder  Tagen  erfolgt  fast  ausnahmslos  der  Exitus 
letalis  (Cerebralrheumatismus).  Man  hat  diesen  pernieiösen  V erlauf  ledig- 
lich mit  der  excessiven  Temperaturerhöhung  in  Zusammenhang  gebracht. 
Richtiger  dürfte,  da  Temperaturen  von  42°— 43°  bei  anderen  Krank- 
heiten, wie  leicht  zu  constatiren  ist,  kaum  Andeutungen  jener  schweren 
Cerebralerscheinungen  hervorzurufen  brauchen,  und  da  andererseits  psy- 
chische Störungen  bei  keiner  anderen  acuten  Krankheit  mehr  als  beim 
Rhoumatismus  acutus  auch  ohne  rapide  Temperatursteigerungen  beob- 
achtet werden,  die  Deutung  in  der  Weise  gemacht  werden,  dass  es  sich 
in  den  genannten  Fällen  um  eine  besonders  schwere  Intoxicatiou  des 
Centraluervensystems  durch  das  Rheumatismusgift  handelt.  Hierdurch 
werden  wahrscheinlich  Delirien  und  Koma  hervorgerufen  und  auch  die 
nervösen  Wärmecentren  in  excessivem  Grade  beeinflusst,  so  dass  also 
die  schweren  Hirnerscheinungen  und  die  hohen  Temperaturgrade  Coeffecte 
derselben  Ursache,  der  rheumatischen  Intoxication,  darstellen.  Ehe  man 
aber  die  letztere  als  Veranlassung  der  tiefen  Störungen  der  Hirnthatig- 
keit  annimmt,  muss  erst  eine  Coraplication  des  acuten  Gelenkrheuma- 
tismus ausgeschlossen  sein,  die  ähnlich  schwere  Hirnerscheinungen  ver- 
anlasst, die  rheumatische  Meningitis.  Dass  eine  solche  zuweilen  im  Ver- 
lauf der  Polyarthritis  auftritt,  ist  sieher;  sie  bildet  aber  jedenfalls  eine 
sehr  seltene  Complication,  und  deswegen  mag  ein  von  mir  vor  einiger 
Zeit  beobachteter,  eclatauter  Fall  von  rheumatischer  Meningitis  hier  kurz 
mitgetheilt  werden. 

T.,  20jühriger  Büttner,  ree.  22.  Mai  1891,  glaubt  sieh  erkaltet  zu  haben,   Fnii  ™u 
ehe  er  vor  4  Tagen  erkrankte.    Er  fühlte  zuer-t  Schmerzen  im  Kreuz,  Schulter-  rh™n"iti«. 
gürtel,  Nacken  und  im   Kniegelenk.    Zugleich  klagt  er  über  Kopfschmerzen, 
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Appetitlosigkeit  und  gesteigerten  Durst.  Die  Untersuchung  ergiebt:  guten  Er- 
nährungs7.ustnnd ,  »Schmerzen  im  Knie  und  in  den  Hub*-  und  Lendenwirlndn . 
speciell  der  3.  Halswirbel  ist  gegen  Druek  schmerzhaft:  der  Kranke  hält  den 
Kopf  nach  rückwärts  gebeugt,  und  passive  Bewegungen  desselben  sind  schmerz- 
haft; Auseultations-  und  Pereussions Verhältnisse  der  Lungen  normal.  Die  Herz- 
dämpfung  etwas  nach  rechts  verbreitert;  Spitzenstoss  an  der  normalen  Stelle. 
Töne  rein;  Puls  kräftig,  regelmässig,  70;  Temperatur  38,5°.  Milz  und  lieber 
nicht  vergrößert;  Abdomen  etwas  eingezogen.  Sensorium  frei,  Pupille  prompt 
reagirend.  Zunge  trocken,  leicht  belegt;  kein  Exanthem.  Die  Diagnose  wird 
auf  Gelenkrheumatismus  gestellt  mit  specieller  Affecüon  im  3.  Halswirbel  und 
den  Lendenwirbeln  mit  beginnender  Spinalmeningitis;  eine  septische  Meningitis 
wird  in  differentialdiagnostische  Erwägung  gezogen ;  aber  gegenüber  ersterer  Dia- 
gnose fallen  gelassen.    Ord.  Phenacetin. 

23.  Mai  mehrmaliges  Erbrechen,  gestern  Abend  und  heute  früh  Temp. 
38,5°;  38,8°. 

24.  Mai.  Schmerzen  im  rechten  Hüftgelenk,  vennehrte  Sehmerzhaftigkeit 
in  der  Brust-  und  Lenden  Wirbelsäule,  während  die  Empfindlichkeit  der  Hals- 
wirbelsäule nachgelassen  hat.  Temperatur  37,8°;  B&3°.  Ord.  Natr.  salicylie.  10,0 
pro  die. 

25.  Mai.  Die  Sehmerzhaftigkeit  des  rechten  Hüftgeleuks  hält  an,  ebenso 
die  der  Wirbelsäule;  leichte  Hyperästhesie  der  Haut  der  Küsse;  starker  Kopf- 
schmerz, Sensorium  aber  frei;  allgemeine  Unruhe.  Morphium.  Temp.  37,5°;  38,3°. 

27.  Mai.  Absolute  Herzdämpfung  reicht  nach  rechts  über  den  rechten 
Stemalrand  hinaus,  links  nur  bis  zur  Mamillarlinie;  Töne  rein,  2.  Pulmonalen 
verstärkt.  Temperatur  normal ;  Puls  steigt  trotzdem  Abends  von  70  auf  10t.» 
Schläge.  Das  Hüftgelenk  teeriger  empfindlich,  dagegen  ist  das  rechte  und 
linke  Schultergelenk  schmerzhaft. 

28.  Mai.  Seit  gestern  Mittag  leichte  Ptosis  des  linken  Augenlides;  Pa- 
tellarsehnenreflexe  stark  abgeschwächt.  Dagegen  Sensorium  ganz  frei;  Patient 
verhingt  Leetüre,  um  sich  die  Zeit  zu  vertreiben. 

30.  Mai.  Schultergelenke  wieder  frei,  ebenso  die  »Empfindlichkeit  bei  Be- 
wegung der  Halswirbelsäule  fast  iranz  geschwunden;  dagegen  seit  heute  rechtes 
Ellbogengelenk  schmerzhaft.  Temperatur,  seit  3  Tagen  normal,  erhebt  sich  wieder 
über  38",  um  nach  2  Tagen  wieder  zur  Norm  zurückzukehren  und  b  Tage  nor- 
mal zu  bleiben. 

2.  Juni.  Patient  giebt  an,  dnss  er  Nachts  Steifigkeit  in  den  Gliedern  ge- 
habt habe;  während  des  Tages  stellt  sich  neuerdings  Erbrechen  ein.  Erbrochene- 
ohne  HCl-Reaction. 

3.  Juni.  Ziehende  Schmerzen  und  leichte  Zuckungen  im  rechten  Arm  und 
in  den  Fingern.    Kein  Kopfschmerz,  al»cr  Erbrechen  bei  bestem  Appetit 

4.  Juni.  Nachts  starke  Delirien ;  Patient  sprang  aus  dem  Bette.  Kn-uz- 
und  Nackenschmerzen ;  Pupillen  prompt  reagirend,  aber  Nystagmus  und  Strabis- 
mus divergens.  Klopfen  auf  den  Schädel  überall  ausserordentlich  empfimtlich : 
}iackenstarre.  Im  Gesicht  auffallende  Köthuug  der  Wangen.  Zuckungen  in 
den  Fingern  der  linken  Hand;  Beine  lieweglich,  aber  stärkerer  Tonus  und 
Zuckungen  an  denselben  unverkennbar.  Zeitweise  unmoticirte,  tiefe  Respira- 
tionen; Urin  wird  ins  Bett  gelassen. 

Am  »».  Juni.  Ungleichheit  der  Pupillen.  Conlractur  der  Muskeln  der 
unteren  Extremiäteu;  Abdomen  eingezogen,  hart. 

Ueber  das  Besteben  einer  Cercbrospinulmeningitis  konnte  kein  Zweifel 
mehr  sein  (Hyperästhesie,  Nackenstarre.  Strabismus.  Zuckungen,  Contraclur  der 
Extremitäten-  und  Bauchmuskeln.  Abschwäehung  der  Sehnenreflexe,  Delirien, 
Kopfschmerz,  Erbrechen,  unwillkürlicher  Urinabgunir  u.  s.  w.l.  Als  Ursache 
derselben  wird  liiunmatismus  artic.  a<ut.  angenommen  auf  Grund  der  Multi- 
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plicität  und  Flüchtigkeit  der  Gelenkentzündungen.  Mangels  jeden  positiven  An- 
haltspunkt- wird  Sepsis  und  Tuberculose  (negativer  Lungenbefund  und  Fehlen 
von  Titbcrkelbacillen  im  Sputum  in  zahlreichen  Präparaten)  ausgeschlossen. 

Die  Diagnose  auf  Cerebrospinalmeningitis  wird  in  den  nächsten  Tagen 
noch  vervollständigt  durch  das  Auftreten  wilder  Delirien  und  psychischer  Alie- 
nation.  durch  die  rapide  Abmagerung  und  den  Collaps  bei  kräftigem  Puls,  eine 
leichte  rechtsseitige  Facialispandyse  und  eine  neuerdings  sich  geltend  machende 
excessive  Hyperästhesie;  der  bis  dahin  verlangsamte  Puls  wird  ausserordentlich 
beschleunigt,  160;  die  Temperatur  bleibt,  nachdem  noch  einige  Tage  leichte 
Erhebungen  auf  38° — 39°  stattgefunden  hatten,  andauernd  normal.  Die  ophthal- 
moskopische Untersuchung  ergab  während  des  ganzen  Verlaufes  der  Krankheit 
normale  Verhältnisse. 

Gegen  Ende  de*  Monats  Juni  bessert  sich  die  Benommenheit,  die  Nah- 
rungsverweigerung, die  Nackenstarre;  auch  die  Ptosis  und  Hyperästhesie  ver- 
schwindet. Der  Urin,  anfangs  ulbuminhaltig,  zeigte  Mitte  Juni  vorübergehend 
die  Charaktere  des  nephritischen  Harns  (epitheliale  Cylinder),  verlor  dann  seinen 
Eiwciss-rehalt .  war  aber  einen  Tag  lang  (14.  Juli)  wieder  stark  eiweisshaltig, 
vom  15.  Juli  an  dauernd  frei  von  Albumin.  Von  Mitte  Juli  ab  stellte  sich, 
während  Patient  wieder  aufsteht  und  ausser  leichler  gemüthlicher  Verstimmung 
keine  Störungen  der  Gehirnfunctioncn  zeigt,  eine  in  ihren  Einzelheiten  höchst 
interessante  Agraphie  und  Alexie  (Patient  kann  beispielsweise  das  Wort  Maul- 
korb, obgleich  die  Buchstaben  von  ihm  einzeln  richtig  buchstabirt  werden,  weder 
lesen  noch  sehreiben ;  das  Wort  Sakristei  kann  er  fehlerlos  schreiben,  aber  nicht 
lesen  u.  ä.)  ein;  Aphasie  ist  bei  dem  Patienten  nur  eben  angedeutet.  Die  ge- 
schilderten geistigen  Störungen  verloren  sich  im  Verlaufe  von  3  Wochen  ganz 
allmählich:  der  Kräft' zustand ,  welcher  aufs  Aeusserste  reducirt  gewesen  war. 
hob  sieh  mehr  und  mehr;  ebenso  verschwanden  alle  Symptome,  die  an  das 
Ueberstehen  der  Meningitis  erinnerten,  ziemlich  rasch,  so  dass  Patient  am 
«.  August  geheilt  entlassen  werden  konnte.  Nur  der  Puls  war  beschleunigt 
geblieben,  auffallend  labil  in  seiner  Frequenz,  so  dass  noch  in  den  letzten 
Wochen  des  Spitalaufenthaltes  des  Patienten  Schwankungen  zwischen  100  und 
135  vorkamen;  die  Herztöne  waren  dabei  von  Anfang  bis  zu  Ende  der  Krank- 
heit rein  geblieben. 

Ein  Symptom  der  Polyarthritis,  das  von  jeher  die  Aufmerksamkeit  JjfJ1 
des  Arztes  erregte  und  als  charakteristisch  für  dieselbe  aufgefasst  wurde, 
ist  die  excessive  Schweissabsonderung;  seit  der  Einführung  der  Salicyl- 
säurebehandlung  trifft  man  das  Symptom  weniger  constant.  Der  Schweiss 
reagirt  im  Gegensatz  zum  normalen  Schweiss  sauer;  in  Folge  der 
starken  Diaphorese  entsteheu  oft  Sudamina.  Andere  Exantheme:  Urti- 
caria, Roseola,  Herpes,  Purpura  siud  selten  im  Verlauf  der  Krankheit 
und  ohne  diagnostische  Bedeutung. 

Der  Haiti  zeigt  für  die  Diagnose  wenig  bedeutungsvolle  Verände-  ^J^]™ 
rungen.  Seine  Menge  ist  oft  wegen  der  starken  Schweissabsonderung 
beträchtlich  reducirt,  die  Reaction  stark  sauer,  Uratsedimentbildung  aus- 
gesprochen. Nur  ausnahmsweise  kommt  es  beim  Rheumatismus  artic. 
ac.  zu  einer  stärkeren  Reizung  der  Nieren  durch  den  Infectionsstoff  und 
damit  zu  einer  ausgesprochenen  Nephritis  (vgl.  die  soeben  mitgetheilte 
Krankengeschichte);  ich  habe  eine  solche  nur  in  wenigen  Füllen  beob- 
achtet. 

Von  hoher  diagnostischer  Bedeutung  ist  eine  beim  Rh.  artic.  ac.  Endo-  mri 
sehr  hautig  (in  Würzburg  in  wenigstens  der  Hälfte  aller  Falle)  auftretende  Venem  ltM' 
„Complication",  auf  deren  Vorhandensein  schon  wegen  der  Prognose 
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jedesmal  in  allererster  Linie  geachtet  werden  muss,  die  entzündliche 
Affection  des  Herzens  in  Form  der  rheumatischen  Endo-  und  Pericarditis. 
Vou  diesen  beiden  Processen  ist  die  Endocarditis  ungleich  (gewiss  3 mal) 
häufiger  als  die  Pericarditis;  isolirt,  d.  h.  ohne  gleichzeitige  Endocarditis 
kommt  letztere  überhaupt  nur  in  Ausnahmefällen  beim  Rh.  ac.  vor. 
Auch  die  Symptome  der  Myocarditis  treten  ab  und  zu  im  V erlauf  der 
Krankheit  auf.  Bei  der  Diagnose  der  Endocarditis  hat  man  sich  davor 
zu  hüten,  endocarditische  Geräusche  mit  functionellen  accidentellen  Ge- 
räuschen zu  verwechseln.  Im  Allgemeinen  sind  aber  letztere  nach  meiner 
Erfahrung  bei  Polyarthritiskranken  recht  selten  und  selbst  ganz  schwache 
Geräusche  gewöhnlich  endocarditischer  Natur,  d.  h.  sie  bestehen  auch 
nach  Ablauf  des  Rheumatismus  als  Ausdruck  eines  gewöhnlich  dauernd 
zurückbleibenden  Herzklappenfehlers  fort,  Die  Entstehung  der  chroni- 
schen Herzfehler  ist  ja,  wie  bekannt,  in  der  Regel,  wenigstens  in  der 
Hälfte  der  Fälle,  auf  eine  in  früherer  Zeit  aberstandene  Polyarthritis  zu- 
rückzuführen. 

Nach  meiner  Erfahrung  giebt  es  Fälle,  in  denen  das  rheumatische 
Gift  zuerst  nur  das  Endocard  und  später  erst  die  Gelenke  befällt.  Ja,  wer 
viele  Fälle  von  recurrirender,  bald  mit,  bald  ohne  gleichzeitige  Gelenk- 
entzündungen verlaufender  Endocarditis  sieht,  wird  (wenn  es  auch  bis 
jetzt  nicht  sicher  beweisbar  ist)  der  Ansicht  zuneigen,  dass  solche  acute 
Nachschübe  von  Endocarditis  wesentlich  auf  dem  Boden  der  rheumatischen 
Infection  zu  Stande  kommen. 

Uone™"'und  Gegenüber  der  Endocarditis  sind  alle  übrigen,  beim  acuten  Gclenkrhcuina- 

.Naohkrmk-  tismus  vorkommenden  Complicationen  selten,  t>der  weniger  bedeutungsvoll  —  von 
heiun.  ^  soeben  beschriebenen  Meningitis  bis  zu  den  Muskel-  und  Sehnenscheiden' 
ent Zündungen,  die  eine  ander«-  Localisation  der  rheumatischen  Infection  dar- 
stellen und  zuweilen,  wie  ich  gesehen,  den  Gelenkentzündungen  vorangehen, 
oder  sie  ganz  ersetzen.  Ausser  den  schon  genannten  Complicationen,  bezw. 
Loealisationen  beobachtet  man  in  absteigender  Häufigkeit:  Bronchitis,  Pleuritis, 
Pneumonie,  Peritonitis,  Thyreoiditis,  Nephritis  (s.  o.),  Cystitis,  Urethritis  (ohne 
Gonokokken);  auch  Enteritis  und  Dyspepsie.  Neuralgien  und  vorübergehende 
Paralysen  (ähnlich  den  diphtherischen  Lähmungen),  die  sogar  über  den  ganzen 
Körper  verbreitet  sein  können.  Besonders  interessant  ist,  dass  das  rheumatische 
Virus,  wie  schon  angeführt,  nicht  selten  Geisteskrankheiten  veranlasst  und  in 
«icher  constatirten  Fällen  die  Entstehung  von  Chorea  mit  der  Polyarthritis  im 
Zusammenhang  steht :  ich  verweise  in  letzterer  Beziehung  auf  die  gelegentlich 
der  Besprechung  der  Diagnose  der  Choren  gemachten  Erörterungen  über  das 
gegenseitige  Verhältnis*  der  beiden  Krankheiten.  Nicht  sehr  selten  complicirt 
Septicopyämie  den  Rheumatismus  (s.  S.  583):  die  Gelenkentzündungen  sind  in 
solchen  Fällen  eitriger  und  weniger  flüchtiger  Natur,  die  Endocarditis  zeigt  den 
schweren  malignen  Charakter,  und  das  Bild  der  kryptogenetischen  Septicopyämie 
entwickelt  sich  dann  Zug  um  Zug  (Knochen  schmerzen,  Retinalblutuugen  u.  .*.  w.). 

Ausser  den  Klappenfehlern,  den  Geisteskrankheiten  und  der  Chorea  bleiben 
als  Nachkrankheiten  zuweilen,  aber  selten,  Ankylose  oder  ein  Hydrops  der  Ge- 
lenke zurück,  wie  ich  ihn  besonders  am  Sternoclaviculargelenk  mehrmal  gesehen 
habe.  Auch  Schwäche  und  Atrophie  der  Muskeln  (wahrscheinlich  in  Folg»' 
rheumatischer  Myositis)  und  die  Entwickelung  von  Stecknadelkopf-  bis  mandel- 
gros-en  Knoten  im  subcutanen  Zellgewebe,  an  den  Sehnen  oder  dem  Periost 
werden  im  Anschlüsse  an  Rheumatismus  acutus  oder  in  den  späteren  Stadien 
der  Krankheit  zuweilen  beobachtet  (Hheum.  nodosus). 
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Bei  einiger  Aufmerksamkeit  kann  die  acute  Polyarthritis  kaum  mit0^™^1" 
einer  anderen  Krankheit  verwechselt  werden.  Dass  die  Unterscheidung 
der  kryptogenetischen  Septicopyämie  vom  Rheum.  artic.  ac.  zuweilen 
schwierig  sein  kann,  wurde  im  vorangehenden  Kapitel  auseinandergesetzt. 
Weniger  Schwierigkeiten  macht  die  Differentialdiagnose  der  Gicht,  be-  eicht, 
sonders  wenn  nicht  der  erste  arthritische  Anfall  zur  Beurtheilung  vor- 
liegt.   Die  Conceutration  der  Erkrankung  auf  ein  Gelenk  und  zwar  fast 
immer  auf  das  Metatarsophalangealgelenk  der  grossen  Zehe,  die  viel 
heftigeren,  auch  stärker  sichtbaren  Erscheinungen  der  Entzündung  im 
Gelenk  und  periarticulärem  Gewebe,  sowie  die  Aetiologie  lassen  wohl 
nie  Zweifel  über  das  Bestehen  eines  Gichtanfalles  (vgl.  auch  Diagnose 
der  Gicht  8.  446  ff.)  aufkommen.    Verwechslungen  einer  gonorrhoischen  ^ftjg^, 
Gelenkentzündung  mit  dem  Rheum.  artic.  ac.  können,  wie  ich  gern  zu- r taaksat- 
gebe,  im  ersten  Moment  vorkommen.    Bei  der  gonorrhoischen  Arthritis 
sind  aber  fast  immer  nur  die  Kniegelenke  betroffen.    Jedenfalls  thut 
man  gut  daran,  wenn  eine  acute  Gelenkentzündung  mit  Gonitis  einsetzt, 
sofort  die  Genitalien  auf  das  Vorhandensein  einer  Gonorrhoe  zu  unter- 
suchen; man  vermeidet  mit  der  consequenten  Befolgung  dieser  Regel 
beschämende  diagnostische  Irrthümer. 

Die  im  Verlauf  der  hämorrhagischen  Diathese  auftretenden  Ge- 
lenkaffectionen  {^Peliosis  rheumutica  )  können,  wie  ich  aus  eigener  Er- 
fahrung zur  Genüge  weiss,  das  Krankheitsbild  unter  Umständen  so  be- 
herrschen, dass  man  einige  Zeit  sehr  im  Zweifel  sein  kann,  ob  man  es 
nicht  mit  rheumatischer  Polyarthritis  zu  thuu  hat,  zumal  auch  die  Pur- 
pura rheumatica  mit  Fieber  und  Endocardius  verlaufen  kann.  Ent- 
scheidend ist  hier  das  gleichzeitige  Auftreten  von  Hämorrhagieu  der 
Haut  (Purpura  kommt  bei  Rh.  artic  ac.  nur  in  den  seltensten  Fällen 
vor,  wobei  es  noch  unentschieden  ist,  ob  nicht  solche  Fälle  der  Peliosis 
zuzuzählen  sind),  von  Schleimhautblutungen  und  inneren  Blutungen. 
Eine  Verwechslung  der  Polyarthritis  acuta  mit  hysterischen  Gelenkneurosen 
ist  schon  wegen  des  nicht  febrileu  Verlaufs  und  des  Mangels  an  Ent- 
zündungserscheinungen bei  letzteren  ausgeschlossen. 

Wie  schon  bemerkt,  kann  sich  der  acute  Gelenkrheumatismus  ledig- 
lich in  einer  Entzündung  der  Wirbelgeletike  äussern.  Damit  sind  dann 
Nackensteifheit  und  heftige  Schmerzen  bei  activen  und  passiven  Be- 
wegungen des  Halses  verbunden.  Da  hierbei  auch  Fieber  vorhanden 
ist,  so  kann,  wie  mich  mehrfache  Erfahrung  gelehrt  hat,  in  solchen 
Fällen  der  Beginn  einer  Meningitis  vorgetäuscht  werden;  umgekehrt 
schliesst  sich  zuweilen,  wie  die  früher  ausführlich  mitgetheilte  Kranken- 
geschirhte  beweist,  eine  Meningitis  rheumatica  unter  Umständen  gerade 
an  eine  rheumatische  Aft'eetion  der  Wirbelgelenke  an.  Man  muss  also 
in  solchen  Fällen  mit  dein  Ausschluss  einer  beginnenden  Meningitis  vor- 
sichtig sein;  entscheidend  ist,  ob  neben  der  schmerzhaften  Nackenstarre 
heftiger  Kopfschmerz,  excentrische  Hyperästhesie,  Steifigkeit  und  Zuck- 
ungen in  den  Extremitäten,  Pupillendifferenz  und  andere  prägnante 
Symptome  der  Meuingealreizung  bestehen. 

Immekmann  hat  seinerzeit  auf  das  Vorkommen  von  „tnriirtem  Gelenk- 
rlteumatismus"   aufmerksam    tremaeht ,   auf   Neuralgien ,    speeiell   Tri^-minus-  rheumatü- 
ntuintlgien,  <lie  unter  dem  Einflüsse  des  rheumatischen  Virus  (an  Stelle  <ler  mu* 
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gewöhnlichen  Localisntion  der  Giftwirkung  in  den  Gelenken)  zn  Stande 
kommen,  mit  Endoearditis  flieh  eomplieiren  und  unter  Gebrauch  von  Salicyl- 
säure  nwh  verseh winden  sollen.  Das  Vorkommen  solcher  rheumatischer  Neur- 
algien \<t  zweifellos,  die  sichere  Diagnose,  wie  in  der  Natur  der  Sache  liegt, 
stets  prekär. 

Malaria,  Intermittens,  Wechselfleber. 

Die  Diagnose  der  Malaria  stützt  sich  heutzutage  nicht  mehr  bloss 
auf  den  Svmptouiencomplex  der  Krankheit,  sondern  wesentlich  auch  auf 
den  Blutbefund,  auf  den  Nachweis  der  Malariaparasiten  im  Blute,  die 
je  nach  dem  Eutwicklungsstadium,  in  welchem  sie  sich  befinden,  theils 
innerhalb  der  rothen  Blutkörperchen,  theils  ausserhalb  derselben  ange- 
troffen werden. 

lungTgan'g  Nachdem    der  französische  Arzt   Laveran   1880   die  Malariaparasiten 

der  M»i»ria-  {„Malariaptasmodien")  entdeckt  hatte,  wurde  in  den  darauffolgenden  Jahren  die 

para.iun.  Art  der  Entwicklung  derselben  im  Blute  hauptsächlich  von  den  italienischen 
Forschern  Marchinfava  und  Celli,  vor  allem  aber  von  Goloi  klargelegt. 
Das  allgemeinst«'  Interesse  erretrte  weiterhin  die  in  den  letzten  Jahren  gemachte 
Entdeckung  des  Modus  der  l'ebertragung  der  Malariaerreger  auf  den  Menschen 
dureh  den  englischen  Forscher  Ross,  dem  es  1897  gelang,  in  der  Stechmücken- 
species  Anopheles  menschliche  Malariaparasitcn  zur  Weiterentwicklung  zu  bringen. 
Durch  seine  grundlegenden  Arbeiten,  sowie  die  auf  seiner  Entdeckung  folgenden 
Arbeiten  von  Grassi,  Biosami,  R.  Koch  u.  a.  wurde  der  unwiderlegliche  Be- 
weis geliefert,  dass  durch  den  Stich  von  Mostjuitos,  speciell  von  Anopbeles- 
weibchen,  wenn  sie  vorher  durch  Saugen  an  Malariakranken  Plasmodien  in  sich 
aufgenommen  haben,  bei  Gesunden  Malaria  hervorgerufen  wird.  Obgleich  noch 
kleine  Lücken  in  der  Ivenntniss  des  Ganges  der  Entwicklung  der  Malariaparasiten 
innerhalb  und  ausserhalb  des  menschlichen  Organismus  bestehen,  ist  dersell>e 
doch  in  seinem  Hauptplan  vollständig  erforscht,  und  man  ist  berechtigt,  folgen- 
den Gang  der  Malariainfection  als  sicher  anzunehmen: 

L  „Exogener"  d.  h.  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  vor  sich  gehen- 
der geschlechtlicher  Entwicklungsgang:  Eine  Anophclcstechmücke  saugt  das 
Blut  eines  malariakranken  Mensc  hen1).  Die  mit  dem  Blute  in  den  Magen  der 
Mücke  (des  ,,\Virths")  gelangten  Malariaparasiten,  und  zwar  die  grossen  aus- 
gewachsenen Exemplare  —  die  „Gameten",  treten  hier  ans  den  Blutkörperchen 
aus,  und  die  Befruchtung  beginnt.  Die  männlichen  Gameten  lassen  dabei  ihr 
Chromatin  in  Form  von  Geisselfaden  austreten,  die  als  Spennatozoen  in  die 
weiblichen  Gameten  eindringen.  Sehon  1  Stunde  nach  der  Befruchtung  sieht 
man  ans  dein  betreffenden  weiblichen  Gameten  einen  kleinen  Zapfen  nuswaehsen. 
der  in  kurzer  Zeit,  wahrscheinlich  schon  in  »/i  Tag  sich  zum  Parasilentcünnvhen 
ausbildet.  Diese  Wünuchen  durchbohren  die  Wand  des  Mostjuitomagens,  werden 
jetzt  kugelförmig  und  bilden  in  ihrem  Innern  „Tochtercysten",  deren  Inhalt  sieh 
in  Sichelkeime  umwandelt.    Die  letzleren  (lancetfönnige,  sichelartige,  lebhaft  sich 


')  Nur  die  weiblichen  Exemplare  saugen  Blut,  die  Männchen  leben  ausschliesslich 
von  vegetabilischer  Nahrung.  Die  »Stechmücken  Uberwintern  in  menschlichen  Wobnungen; 
im  Frühling  verlassen  die  befruchteten  Weibchen  ihre  Winterquartiere,  um  Blut  zu 
saugen  und  dann  ihre  Eier  in  Wasseltümpel  und  .Sümpfe  mit  Algenvegetation  zu  legen, 
in  welchen  sich  die  Larven  und  Puppen  zu  den  getiügelten  Insekten  weiter  entwickeln 
Diese  halten  sich  wahrend  des  Tages  in  Schlupfwinkeln  versteckt  und  fliegen  erst 
Nachts  vom  Sonnenuntergang  an  bis  Sonnenaufgang,  wobei  sie  Menschen  stechen  und 
Blut  saugen. 
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bewegende  Gebilde  treten,  nachdem  die  Cysten  geplatzt  sind,  in  die  Giftspeichel- 
drüse der  Stechmücken  über  und  stehen  hier  zur  Uebertragung  auf  den  Menschen 
durch  den  Stich  bereit. 

II.  „Endogener",  ungeschlechtlicher  Gang  der  Entwickelung  der  Malaria- 
parasiten  im  menschlichen  Blut:  Die  Sichelkeime  gelangen  durch  den  Stich 
der  Mücke  in  das  Blut  des  Menschen  und  gehen  hier  zweifelsohne  (der  directe 
l'ebergang  ist  noch  nicht  beobachtet)  in  die  endogene  Form  über,  deren  Ent- 
wicklungsgang in  allen  seinen  Phasen  erforscht  ist:  Ringform,  Scheibenform, 
Segmentation  in  Sporulationsformen ,  welche  die  jüngsten  Parasiten  darstellen, 
frei  werden  und  wieder  in  Blutkörperchen  eindringen,  um  denselben  Cyklus  der 
Entwicklung  durchzumachen ;  daneben  von  Segmentation  freibleibende  grosse 
Exemplare  —  Gameten  — ,  welche  in  den  Mückenkörper  übergehen  und  dort 
die  geschlechtliche  Weiterentwicklung  vermitteln. 

Man  unterscheidet  heutzutage  2  verschiedene  Gruppen :  1 .  die  grossen 
Parasiten  mit  2  Unterabtheilungen  (Tertiana-  und  Quartanaparasiten)  und 
2.  die  kleinen  Parasiten  der  Tropen  fieber.  Die  Hauptcharaktere  derselben  sind 
folgende: 

1.  Die  grossen  Parasiten.  Die  jüngsten  Formen  der  Terlianaparasüen 
(mit  Methylenblau  gefärbt)  erscheinen  in  oder  auf  Blutkörperchen  gelagert  als 
kleine  „blaue"  eiförmige  Körperchen  oder  in  Form  kleiner  blauer  Ringe  mit  knopf- 
förmiger  Anschwellung  in  der  einen  Hälfte  des  Rings  (nach  Art  eines  Siegel- 
rings). Diese  „kleinen  Tertianringe"  wachsen  innerhalb  24  Stunden  zu  „grossen" 
Tertianringer.  aus,  die  aus  dem  Hämoglobin  des  befallenen  Blutkörperchens 
stammende  Pigmentkörnchen  enthalten  und  das  stark  vergrösserte  und  abgeblaßte 
Blutkörperchen  bis  zu  1Ib  oder  bis  zur  Hälfte  ausfüllen.  Neben  den  Ringen 
findet  sich  häufig  eine  andere  mit  amöbenartigen  Fortsätzen  versehene  Ent- 
wiekelungsform  des  Parasiten.  Nach  weiteren  12 — 15  Stunden  sind  die  Para- 
siten alle  in  blaue  Scheiben  verwandelt,  die  kurz  vor  dem  bevorstehenden  An- 
fall in  15 — 25  eiförmige  Theile,  die  jungen  Parasiten  zerfallen.  Diese  letzteren 
(„Sporen")  treten  aus  dem  geplatzten  Blutkörperchen  aus,  dringen  in  unbesetzte 
Blutkörperchen  ein  und  beginnen  einen  neuen  Entwieklungscyklus.  Hat  der 
Kranke  bereits  mehrere  Fieberanfälle  gehabt,  so  trifft  man  im  Blute  desselben 
neben  den  beschriebenen  gewöhnlichen  Formen  besonders  grosse  (bis  aufs  Doppelte 
eines  rothen  Blutkörperchens  gewachsene)  Exemplare,  die  in  ihrem  Innern  diffus 
zerstreutes,  nicht  klumpig  zusammengeballtes  Pigment  enthalten  und  nie  Thei- 
lungsvorgänge  erkennen  lassen.  Es  sind  dies  die  zur  sexuellen  Entwicklung 
bestimmten  Garnelen,  die,  wenn  sie  voll  erwachsen  sind  und  die  Blutkörperchen 
verlassen  haben,  auch  „Sphären"  genannt  werden. 

Von  tlem  beschriebenen  Tertianaparasiten  unterscheidet  sich  der  Quartana- 
parasit dadurch,  dass  er  nicht  wie  der  Tertianapamsit  48,  sondern  72  Stunden 
zu  seiner  Entwicklung  braucht,  und  diese  in  ihren  einzelnen  Phasen  gleich- 
mäßiger, weniger  stürmisch,  vor  sich  geht.  Am  ersten  Tage  ist  der  ringförmige 
Quartanaparasit  von  dem  Tertianatypus  nicht  zu  unterscheiden ;  am  zweiten  Tag 
imponirt  er  als  pigmenthaltiges,  bandartiges  Gebilde,  das  quer  durch  das  nicht 
cergrösserle ,  auch  anscheinend  nicht  entfärbte  Blutkörperchen  zieht.  Arn 
dritten  Tage,  schon  über  1  t  Tag  vor  dem  Anfall,  beginnt  seine  Theilung  in 
8 — 12  junge  Parasiten ;  danelien  werden  auch,  wie  beim  Tertianatypus,  Gameten 
und  Sphären  angetroffen,  die  sich  von  den  Tertianasphären  durch  ihre  geringere 
(nicht  über  Blutköq>erchengrösse  hinausgehende)  Grösse  unterscheiden. 

2.  Die  kleinen  Parasiten  der  Tropenfieber.  Im  Anfang  der  Entwicklung, 
d.  h.  im  Beginn  des  Fi elx-ran falls  erscheinen  die  Parasiten  als  kleinste,  zarteste, 
:«ch warzblaue  Ringe  mit  ausgeprägter  knopffönuiger  Anschwellung  (.Meine  Tropen- 
ringt").  In  der  fieberfreien  Zeit  verdickt  sich  die  dem  Knopf  gegenüberliegende 
Hälfte  des  Rings  stark,  während  die  andere  Hälfte  noch  haarfein  bleibt.  Die 
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Theilung  geschieht  ähnlich,  wie  bei  der  Tertianaform,  in  15 — 25  junge  Pura- 
siten,  die  aber  unter  allen  Umständen  kleiner  sind.  Ganz  gewöhnlich  i.-t  bei 
dem  Tropenfieber  der  Entwicklungsgang  der  einzelnen  Parasiten  ungleichmässig. 
so  dass  man  kleine  und  grosse  Tropenringe  neben  einander  findet  Die  Ga- 
metenformen  präsentiren  sich  als  „Halbmonde",  d.  h.  mondsichelartig»»  Gebilde, 
welche  das  Blutkörperchen  fast  ganz  ausfüllen  und  in  ihrer  weiteren  Entwick- 
lung spindelförmig  und  später  eirund  werden  („Tropensphären"). 

Bei  der  RoMANowsKY'schen  Doppelfärbung  mit  einer  Methylenblau-Eosin- 
lösung  färbt  sich  das  Plasma  der  Parasiten  blau,  die  Kernsubstanz  (das  Chruinatin) 
roth.  Im  Ring  besteht  die  knopfförmige  Anseh  wellung  aus  Chromatin  und  aus  diesen 
gehen  später  die  Theilungsformen  hervor.  In  den  Gameten  und  Sphären  und 
den  Halbmonden  der  Tropenfieber  beobachtet  man  eine  Differenzirung  in  männ- 
liche Individuen  (schwach  blaugefärbtes  Protoplasma,  vielfädiges  Chroumtin)  und 
weibliche  Parasiten  (spärliches  Chromatin  und  stark  blaugefürbtes  Protoplasma). 
Aus  dem  Chromatin  der  männlichen  Parasiten  bilden  sich  die  Geisselfätlen,  die, 
wie  wir  gesehen  haben,  ausserhalb  des  menschüchen  Körpers  (im  Mückenmageii) 
als  Spermatozoon  in  die  weiblichen  Parasiten  eindringen  und  diese  befruchten, 
während  im  Körper  des  „Zwischenwirths"  (des  Menschen)  die  Bedingungen  für 
die  Copulation  der  geschlechtsbegabten  Individuen  zu  fehlen  scheinen. 
E!?e?rgK"g  Wie  aus  dem  Voranstehenden  erhellt,  kennt  man  heutzutage  den  Kreis 

und  Ueber-  .  .  , »  .  * 

trajfung  der  «ler  .bntwickluug  der    Alulariaparasitcn   ziemlich    vollständig  in    allen  seinen 
Gliedern,  und  der  Malariaparasit  darf  mit  Recht  als  der  wahre  Erreger  der 
Krankheit  angesehen  werden,  wenn  auch  die  directe  Beweisführung,  cL  h.  die 
künstliche  Erzeugung  von  Intermittensan fällen  durch  Ucberimpfung  von  Plas- 
modien, bis  jetzt  an  der  Unmöglichkeit,  letztere  rein  zu  züchten,  scheiterte.  Die 
indireeten  Beweisgründe  sprechen  dagegen  mit  um  so  grösserer  Sicherheit  dafür. 
Weder  im  Blut  von  Gesunden  noch  an  anderen  Krankheiten  (als  Malaria)  lei- 
denden Menschen  ist  jemals  der  in  Rede  stehende  Parasit  gefunden  worden. 
Enthält  das  Blut  Malariaparasiten  und  wird  Gesunden  injicirt  (Gkrhardt  u.  aj, 
so  erkrankt  der  Geimpfte  nach  einer  Incubationszeit  von   1 — ll  8  Wochen  au 
typischer  Malaria,  die  wie  die  auf  natürlichem  Weg  entstandene,  durch  Chinin 
coupirt  werden  kann.    Dass  das  Gift  durch  die  Luft  übertragen  wird,  kann 
kaum  mehr  im  Ernste  behauptet  werden,  und  ebenso  ist  die  Annahme,  das.- 
das  Trinkwasser  die  Keime  in  den  menschlichen  Organismus  importire,  nicht 
mehr  zu  halten,  nachdem  der  Versuch,  durch  Wasser  aus  Malariaorten  bei  ge- 
sunden Menschen  iu  malariafreien  Orten  die  Krankheit  hervorzurufen,  gänzlich 
misslang,  trotzdem  die  Versuchspersonen   wochenlang  literweise  das  fragliche 
Wasser  tranken.    Umgekehrt  sprechen  alle  in  letzter  Zeit  gemachten  Erfahrungen 
mit  zwingender  Macht  für  die  Richtigkeit  der  Annahme  einer  ausschliesslichen 
Ueberlraguity  der  Malariaparasiten  und  damit  der  Krankheit  durch  die  Mücken- 
stiche.   In  dieser  Beziehung  seien  nur  zwei  Thatsachen  angeführt:  der  eclatante 
Erfolg  des  Gebrauchs  von  Mosquitonetzen  in  Malariagegenden,  welche  die  dort 
Lebenden  vor  dem  Stich  der  Anophelesmückeu  schützen  uud  effectiv  vor  Ma- 
lariaerkrankung bewahren  sowie  der  weltbekannte  Versuch,  den  Manhox  jr.  im 
Herbst  1900  an  sich  selbst  anstellte.  Er  lies-  sich  von  aus  Italien  geschickten 
Anophelesweibchen,  die  an  italienischen  Malariakranken  gesogen  hatten,  in  London 
stechen  und  acquirirte  dadurch  eine  typische  Tertiana! 

Fiobcrform.  Das  Klinische  Iii Ul  der  Malariaerkrankung  ist  vom  Fieber  beherrscht; 

der  Eintritt  desselben  nach  einer  1 — 2  wöchentlichen  Incubation  und 
unbeständigen  vagen  Prodromen  bezeichnet  den  Anfang  der  diaguosticir- 
baren  Krankheit;  sein  Typus,  d.  h.  der  Verlauf  des  Fiebers  in  bestimmten 
Anfällen  drückt  der  Krankheit  ihren  charakteristischen  Stempel  auf 
(„Intermittens")  uud  bestimmt  sogleich   die  Diagnose  der  einzelnen 
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Fieber- 


Mftlariaformen.  In  dieser  Hinsieht  unterscheidet  man ,  je  nachdem  die  ae£%'eae 
Fieberanfälle  jeden  Tag  oder  einen  Tag  um  den  anderen,  jeden  vierten  *»^™- 
Tag  u.  s.  w.  erscheinen,  von  Alters  her  eine  Febris  intermittens  quoti- 
diana,  tertiana,  quartana;  auch  noch  länger  dauernde  Intervalle  (von 
& — 12  Tagen)  sind  von  zuverlässigen  Aerzten  beobachtet  worden.  Das 
Fieber  beginnt  stets  mit  der  Theilung  des  Parasiten  (der  Sporulation).  Die 
Ursachen  des  Fiebers  bei  diesem  Vorgang  ist  unbekannt  (Zerstörung 
der  rothen  Blutkörperchen  oder  ä.). 

Die  Febris  quoti-diana  gilt  heutzutage  nicht  mehr  als  eine  besondere  Form, 
die  einem  eigenen  in  1  Tag  sich  entwickelnden  Parasiten  ihre  Entstehung  ver- 
dankt, sondern  als  eine  Tertiana  duplicata  oder  eine  Quartana  triplieata. 
Im  ersteren  Fall  haben  wir  es  mit  2  Generationen  von  Tertinnparasiten  zu  thun, 
von  welchen  die  eine  24  Stunden  vor  der  anderen  zur  Sporulation  kommt.  Finden 
sieh  l>eim  Quotidianfieher  nur  Quartanparasiten  im  Blut,  so  ist  der  Quotidiana- 
typus  so  zu  erklären,  dass  3  Generationen  zugleich  im  Blut  vorhanden  sind,  die 
regelmässig  in  Abständen  von  24  Stunden  zur  Theilung  kommen.  Seltener  ist 
eine  Quartana  duplicata,  d.  h.  eine  Quartana  mit  2  Parasitengenerationen,  die  an 
2  aufeinanderfolgenden  Tagen  zur  Sporulation  gelansren ,  während  der  3.  Tag 
frei  von  Fieber  ist.  Die  Tropenheber  scheinen  echte  Tertianen  zu  sein;  nur 
sind  die  Anfälle  dabei  protrahirt,  die  Temperatur  20 — 30  Stunden  lang  hoch,  dir 
Intermissionen  kurz,  so  dass  schliesslich  nur  norh  Remissionen  zu  Stande  kommen. 
Wenn  der  neue  Fieberanfall  etwas  früher  einsetzt  als  der  zuletzt  vorangegangene 
und  dies  sieh  regelmässig  wiederholt,  spricht  man  von  Febris  intermittens  ante- 
ponenf,  bei  entgegengesetztem  Verhalten  von  einer  Febris  postponens. 

Im  einzelnen  Fieberparoxysmus  kann  man  mehrere,  freilich  nicht 
streng  von  einander  getrennte  und  der  Intermittens  nicht  einmal  als 
charakteristisch  zukommende  Stadien  unterscheiden:  das  Frost-,  Hitze-  und 
Schtceissstadium. 

Das  Froststadium  ist  durch  Schüttelfrost  ausgezeichnet,  durch  .Blässe  oder 
Cyanose  der  Haut,  Beschleunigung  des  Pulses  und  der  Athmung,  nervöse 
Erscheinungen,  wie  Beklemmung.  Herzklopfen,  Eingenommensein  des  Kopfes, 
Schwindel,  bei  Kindern  (onvulsionen  u.  a.  Diagnostisch  wichtig  ist  nur,  dass 
während  des  Frostanfalles,  der  gewöhnlich  1 — 2  Stunden  dauert  (selten  kürzer 
oder  länger,  bis  C>  Stunden),  die  Köq>ertrmperatur  sofort  jäh  ansteigt  und  schon 
mit  dem  Ende  des  Froststadiums  oder  im  Anfange  des  Hilzestadiums  die  Acme 
«ler  fieberhaften  Erhebung  im  Anfalle  erreicht  (41°  und  darüber).  In  diesem 
zweiten  Stadium  steigt  nun  auch  die  im  Frostanfalle  herabgesetzte  Temperatur 
der  äusseren  Haut  bedeutend  an;  dir  Haut  erscheint  dabei  turgescent,  brennend 
hei-s,  roth,  aber  trocken.  Die  Pub-  und  I^>jiinitionsl>cschleiinigung,  ebenso  die 
nervösen  Erscheinungen  (Kopfschmerz,  Schwindel  u.  a.)  dauern  in  gleicher  oder 
gesteigerter  Intensität  fort;  ül>er  den  Lungen  treten  hronehi tisch««  Ku.-selgeräusche, 
am  H«-rzen  blasende  systolische  Geräusche  auf,  ebenso  zuweilen  über  der  ver- 
gröss«>rt«'it  Milz;  «ler  Puls  ist  weich,  «likrot.  D«r  Harn,  im  Froststadiuni  reich- 
licher  abgeschieden,  wird  im  Hitzestadium  spärlicher;  die  gest«-igert«-  Harnstoff- 
ex«-retion  kann  schon  jetzt  ihr  Maximum  erreichen.  Nachdem  das  Hitzestadium 
ungefähr  «loppelt  so  lang  als  das  Froststadium  gedauert  hat,  tritt  «las  Schiceiss- 
sladium  «  in  mit  mächtiger  Diaphoresr  und  Feuchtwerden  der  trockenen  Schleim- 
haut«-, mit  «rontinuirlichem  oder  von  kleinen  Temperntursteigerungen  unterbrochenem 
Sinken  der  Temperatur  (bis  zur  Nonn  oder  zu  subnormalen  Graden)  und  An- 
schwellung der  Milz.  Das  S«,hweissstadium  währt  verschieden  lang,  gewöhnlich 
einige  Stunden,  so  dass  der  Weehselfieberanfall  int  Ganzen  gewöhnlich  0  — 10 
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Stunden  dauert.    Im  Allgemeinen  ist  aus  den  Einzelheiten  im  Ablauf  dieser 
Fieberstadien  für  die  Diagnose  sehr  wenig  zu  entnehmen. 
Mebe*8  Fieberanfälle  treten  gewöhnlich  in  der  Zeit  zwischen  Morgen 

eintritt*.  und  Mitternacht  ein;  selten  ist  es  gerade  die  Zeit  des  Schlafes,  also 
zwischen  Abends  9  und  Morgens  5  Uhr,  an  die  der  Paroxysmus  ge- 
bunden ist.  Solche  Ausnahmefälle  können  unter  Umständen  grosse 
diagnostische  Schwierigkeiten  machen,  indem,  wie  in  einem  meiner 
Fälle,  Morgen-  und  Abendtemperaturmessungen  normale  Verhältnisse 
geben,  Messungen  in  der  Nacht  aber  regelmässige  Fieberanfälle  auf- 
weisen. 

»ehweHunjc  Neben  dem  Fieberverlauf  kommt  als  zweitwichtigstes  Symptom  der 
Malaria  die  Schwellung  der  Milz  für  die  Diagnose  in  Betracht.  Das 
Organ  ist  fast  immer  vergrössert,  und  die  Vergrösserung  durch  die 
Percussion  und  Palpation  leicht  nachweisbar.    Schon  während  der  Pro- 
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Fig.  68. 
Durchschnittacurve  bei  Intenuilten*. 

drome,  sicher  aber  im  Frost-  und  Hitzestadium  schwillt  die  Milz  an  und 
geht  dann  während  des  Schweissstadiums  und  der  Apyrexie  in  ihrem 
Volumen  wieder  zurück.  Bei  öfteren  Anfällen  aber  bleibt  eine  Volum- 
zunahme der  Milz  dauernd  bestehen,  und  zeichnet  sich  die  vergrösserte 
Milz  gegenüber  anderen  infectiösen  Milztumoren  durch  ihre  auffallende 
Härte  aus.  Auch  die  Leber  kann  anschwellen,  bei  länger  dauernder 
Malariainfection  kann  sie  beträchtliche  Dimensionen  annehmen  und 
chronisch  geschwollen  bleiben, 
besehen  Weniger  constant  ist  die  Wirkung  de-  Malariagiftes  auf  die  Nieren.  So 

hcit  interessant  die  AusscheidungsverhtÜtni*&e  der  einzelnen  Harnbestandtheile  im 
Kieberanfidlc  und  der  Apvrexie  in  theoretischer  Beziehung  sind1),  so  sind  die- 
selben doch  Wepler  constant  noch  pathogn<>:-tisrh,  so  dass  sie  für  die  Diagnose  der 
Krankheit  nur  in  untergeordnetem  Maasse  in  Betracht  kommen.    Speciell  an- 


•)  lieber  die  Details  vgl.  u.  a.  meine  Angaben  in  der  ,  Lehre  vom  Harn*  von 

Sai.kowski-Leijbe  S.  539. 
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geführt  soll  >ein,  dass,  wie  bei  anderen  Infcctionskrankhcitcii,  so  auch  bei  Inter- 
mittens  Dicht  selten  Ei  weiss  im  Harn  erscheint.  In  einzelnen  Fallen  ist  die 
Heizung  «ler  Niere  durch  «las  Malariagift  so  stark,  dass  neben  dem  Eiweis«,  be- 
sonders unmittelbar  nach  den  Anfällen,  Blut  und  Cvlinder  ausgeschieden  werden; 
zuweilen  gehen  damit  Schmerzen  in  der  Nierengegend  einher.  Auch  Glyeosurie 
wird  ab  und  zu  im  Gefolge  der  Anffdle  beobachtet. 

Eine  häufige  Erscheinung  bei  Intennittens  ist  das  Auftreten  von  Herpes  Haut, 
auf  der  Haut  des  Gesiebtes,  seltener  an  anderen  Körperstellen;  dasselbe  kann 
insofern  bei  der  Diagnose  verwerthet  werden,  als  keine  andere  Infektionskrank- 
heit, Pneumonie  und  vielleicht  Cerebrospinnlnieningitis  ausgenommen,  so  häufig 
wie  Intennittens  von  Herpesemption  begleitet  ist.  Auch  Roseola,  Purpura  und 
Urticaria  werden  zuweilen,  aber  viel  seltener,  bei  Intcrmittenskranken  beobachtet. 

Die  Diagnose  der  einfachen  Intermittena  mit  ausgesprochenen  Fieber-  D^*"g*u 
anfallen  und  Milzschwellung  ist  leicht  und  sicher  zu  machen,  auch  ohne 
den  Nachweis  von  Parasiten  im  Blute,  deren  Constatirung  allerdings  der 
Diagnose  erst  Sicherung  giebt.  Wir  haben  nunmehr  zu  erörtern,  nach 
welchen  Richtungen  hin  Schwierigkeiten  für  die  Differenlialdiagnose  er- 
wachsen. Zunächst  ist  zu  betonen,  dass  die  Fieberverhältnisse  nicht 
immer  den  ausgeprägten  Typus  zeigen,  wie  er  eben  geschildert  wurde. 
Es  ist  dies  nicht  nur  bei  Personen  der  Fall,  die  schon  mehrfach  an 
Malaria  gelitten  haben,  und  bei  denen  die  späteren  Fieberanfälle  mehr 
regellos  erfolgen  (Febril  ittierm.  errutica),  sondern  nach  meiner  Erfah- 
rung auch  bei  Kranken,  die  das  erste  Mal  an  Intennittens  erkranken. 
Oefters  dauert  es  hier  einige  Zeit,  zuweilen  eine  Woche  lang  und  noch 
länger,  bis  die  Fieberparoxymen  das  typische  Schulbild  annehmen.  In 
der  Zeit  dieses  regellosen  schwankenden  Fieberverlaufs  ist  die  Diagnose 
gewöhnlich  nicht  einmal  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Intennittens  zu 
machen;  vielmehr  muss  dahingestellt  bleiben,  ob  eine  andere  Infections- 
krankheit  mit  Schwellung  der  Milz,  die  schon  in  diesem  Stadium  nach- 
weisbar sein  kann:  Typhus,  Pocken  u.  s.  w.,  oder  Intermittena  vorhanden 
ist.  Sobald  ausgesprochene  Schüttelfröste  sich  einstellen,  und  die  Zeit, 
in  der  bei  dem  acuten  Exanthem  die  charakteristischen  Hautverände- 
rungen  erscheinen,  also  die  ersten  4  Tage  vorüber  sind,  wird  der  Kreis 
der  diagnostischen  Möglichkeit  kleiner.  Jetzt  handelt  es  sich  gewöhn- 
lich nur  um  die  Frage,  ob  Septicopyämie  oder  Intermittens  im  einzelnen 
Falle  vorliegt.  Gewöhnlich  schwankt  aber  auch  hier  die  Diagnose  nicht 
lange,  da  zwar  auch  bei  der  Septicopyämie  die  unter  Schüttelfrösten 
auftretenden  Fieberparoxysmen  mit  fieberfreien  Perioden  abwechseln, 
die  letzteren  aber  doch  in  der  Regel  nicht  vollständige  Apyrexien  dar- 
stellen, und  der  Eintritt  der  Schüttelfröste  mehr  regellos  erfolgt,  d.  h. 
nicht  bestimmte  Tage  oder  vollends  bestimmte  Stunden,  wie  bei  Inter- 
mittens, einhält.  Auch  die  Milzschwellung  ist  bei  der  Septicopyämie 
nicht  so  constnnt  und  beträchtlich  ausgesprochen,  wie  bei  der  Malaria. 
Treten  Gelenkentzündungen,  Endocarditis ,  osteomyelitische  und  andere 
metastatische  Erscheinungen,  die  allerdings  im  Bilde  der  septischen 
Jnfeetion  zuweilen  recht  lange  auf  sich  warten  lassen,  auf,  so  ist  eiue 
Verwechslung  jener  Krankheit  mit  Intennittens  nicht  mehr  möglich, 
zumal  eine  probeweise  Darreichung  von  Chinin  bei  Intennittens  fast 
immer,   bei    der  Septicopyämie   dagegen   nie  die   Krankheit  coupirt 

Leub».  Spezielle  Diagnose.  II.  0.  Aull.  38 
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Selbstverständlich  hat  man  in  schwierig  zu  diagnosticirenden  Fällen 
jedesmal  die  Untersuchung  des  Blutes  auf  Malariaparasiteu  vorzu- 
nehmen ;  ein  positiver  Befund  von  Parasiten  giebt  der  Diagnose  die 
nüthige  Sicherheit.  Folgender  vor  einiger  Zeit  von  mir  beobachtete 
Fall  mag  die  grossen  Schwierigkeiten  der  Differentialdiagnose  und  die 
Wichtigkeit  der  Blutuntersuchung  illustriren. 

F»n  von  UHähriirer  Muschincnführer ,   früher  nie   krank,   aus  gesunder  Familie 

mUmg  ver-  stammend,  erkrankt  am  31.  Oetober  1HD1  mit  Uebelkeit,  Erbrechen  und  hefüVen 
'""/fari"  Kopfschmerzen  und  Schwindel;  zugleich  tritt  unter  Frost  und  grossein  Dum 
Fieber  ein.    Eine  Ursache  der  Erkrankung  weiss  Patient  nicht  anzugelx?n. 

Die  Untersuchung  am  2.  November  ergiebt:  Schweres  Krankheitsbild; 
Fieber  Abends  40,2°,  Morgens  38,(5°;  Aufhebung  des  Patellarsehnenreflexe?; 
Schmerzen  im  rechten  Ellenbogengelenk.  Normale  Verhältnisse  im  Bezug  aut 
Lunge  und  Herz;  Puls  beschleunigt,  weich,  regelmässig.  Zunge  belegt;  im  Rachen 
kein  Belag.  Lebei'  und  Milz  nicht  vergrossert.  Der  Harn,  eiweiss-  und  zucker- 
frei, giebt  schwache  Diazoreaetion. 

3,  November.  Zunahme  der  Schmerzen  im  rechten  Ellenbogengelenk,  da> 
auch  etwas  geschwollen  erseheint.  Wiederholtes  Erbrechen,  3  mal  Diarrhöe.  Die 
Diagnose  wird  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  acuten  Gelenkrheumatismus  gestellt 
Speeifische  Behandlung  ohne  Erfolg.    Temperatur,  wie  gestern,  38,5°,  4U.30. 

4.  November.  Milz  deutlich  pulpabel,  diarrhoischer  Stuhl,  Diazoreaetion 
sehr  stark.  Damit  wird  die  Diagnose  selbstverständlich  auf  Typhoid  gelenkt, 
kann  aber  schon  Tags  darauf  definitiv  verlassen  werden;  es  zeigte  sich  nämlich: 

fi.  November.  Vollausgebildeter  Herpes  nasalis  und  spontaner  Temperatur' 
auf  all  auf  3<i,8  °.  Abends  unter  Frösteln  (mit  deutlichem  Schüttelfrost)  Temperatur- 
anstieg bis  auf  40°;  bis  dahin  keine  Organveränderung  nachzuweisen,  nur  da* 
rechte  Schultergelenk  gegen  Druck  empfindlich;  ebenso  die  Oberschenkelknochen. 
Jetzt  kryptogenetische  Seplicopyämie  wahrscheinlich. 

8.  November.  Nachdem  die  Temperatur  am  7.  November  den  ganzen  Tag 
um  40°  sich  gehalten,  fällt  dieselbe  am  8.  auf  38,0°,  steigt  Abends  wieder  auf 
41°,  um  am  5).  auf  37,5°  zu  fallen.  Gelenk-  und  Knochenschmerzen  sind  jetzt 
verschwunden ;  damit  verliert  die  Diagnose  der  Sepsis  an  Boden,  zumal  jede  Spur 
von  Endocarditis  oder  anderer  Localisation  etwaiger  septischer  Infection  fehlt 

11.  und  12.  November  treten  allerdings  wieder  die  Kopfschmerzen  ein. 
aber  auch  jetzt  noch  ausser  der  Milzschwellung  keine  Organ  Veränderung.  Nach- 
dem am  11.  ein  Spontnnabfall  auf  3<>,H°  eingetreten  und  wenige  Stunden  darauf 
die  Temperatur  sich  wieder  auf  40,2°  erhoben  hatte,  wurde  die  Frage  des  Be- 
stehens einer  atypischen  Malaria  in  Betracht  gezogen.  Da  Patient  aus  der 
hiesigen,  absolut  malariafreien  Gegend  stammt,  ist  letztere  Annahme  von  vorn- 
herein unwahrscheinlich.  Auf  die  Frage,  wo  er  zuletzt  gewesen  sei,  gab  Patient 
bei  der  Aufnahme  der  Anamnese  nur  das  benachbarte  Ansbach  an;  als  aber 
näher  nachgeforscht  wurde,  stellte  sieh  heraus,  dass  Patient  eine  Pilgerfahrt  iwh 
Horn  mitgemacht  und  erst  8  Tage  vor  seiner  jetzigen  Erkrankung  von  dort  nach 
Ansbach  zurückgekehrt  und  dann  nach  Würzburg  gereist  war.  Die  nunmehr 
vorgenommene  Untersuchung  des  Blutes  auf  Malariaparasiten  ergieht  ein  un- 
zweifelhaft positives  Resultat. 

Damit  war  die  Diagnose  auf  Malaria  sichergestellt,  trotzdem  Nacken- 
Steifigkeit  und  leichte  Zuckungen  in  der  Hand  sich  einstellten,  und  die  oph- 
thalmoskopische Untersuchung  (Prof.  Michel)  eine  beginnende  tubcreulö> 
Meningitis  mehr  als  wahrscheinlich  machte.  Sobald  Chinin  in  grösserer  Dosi- 
2—3  X  0.5  gereicht  wurde,  ging  die  Temperatur  innerhalb  4  Tagen  stetig  uW 
definitiv  zur  Norm  zurück,  um  1 4  Tage  normal  zu  bleiben.    In  «1er  Zeit  dieser 
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[ 4  t&gigen  Apyrexie  zeigte  Patient  ein  sehr  blasses  Aussehen  und  gros.*«  Mattig- 
keit, Schläfrigkeit  und  auffallende  Gedächtnisssehwäehe. 

27.  November.  Millen  in  relativ  gutem  Wohlbefinden  tritt  Kopfschmerz, 
Schüttelfrost  und  ein  Anstieg  der  Temperatur  auf  40,2°  ein,  dem  ein  Abfall 
auf  37,2°  folgte;  dann  wieder  eine  Exacerbation  des  Fiebers  mit  nachfolgendem 
Temperaturabfall  auf  38,2°  am  selben  Tage,  ein  Aufschnellen  (ohne  Schüttel- 
frost) auf  41.1°.  Jetzt  dargereichtes  Chinin  macht  wieder  dauernde  Fieberlosig- 
keit  14  Tage  lang. 

Am  Ii».  November  nochmals  2tügiges  Recidiv,  dann  dauernde  Apyrexie. 
Patient  verlüsst  tun  14.  .Januar  1892  mit  einer  noch  deutlich  palpablen  Milz 
das  Krankenhaus. 

Wie  aus  der  Krankengeschichte  ersichtlich  ist,  hat  in  diesem  Falle  ledig- 
lich die  rntersuchung  des  Blutes  auf  Plasmodien  die  Diagnose  ermöglicht,  die 
weger»  des  atypischen,  nicht  rein  intermittirenden  Fieberverlaufes,  der  starken 
Knochenschmerzen,  der  deutlich  ausgesprochenen  Symptome  der  Mcningealreizung 
von  mir  früher  wohl  nicht  auf  Malaria,  sondern  wahrscheinlich  fälschlich  auf 
kryptogenetische  Septicopyämie  gestellt  worden  wäre!  Aber  freilich  darf  nicht 
verschwieuen  werden,  dass  bei  der  Untersuchung  des  Blutes  nur  in  der  ersten 
Ficber]>eriode.  nicht  aber  in  der  Zeit  der  Keeidive  Malariaparasiten  aufgefunden 
werden  konnten. 

Eine  Verwechslung  «1er  Intermittens  mit  Fallen  von  Tuberculosen  Tabweoio»« 
die  mit  hektischem,  rhythmischem  Fieber  verlaufen,  ist  denkbar,  kommt 
aber  in  praxi  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung  vor.  Regelmässige 
Schüttelfröste,  rhythmische  mit  Apyrexie  abwechselnde  Fieberparoxysmen 
fehlen  bei  der  uncomplicirten  Tuberculose,  ebeuso  fehlt  bei  letzterer, 
Ausnahmefälle  abgerechnet,  die  palpable  Milzschwellung.  Vor  allem 
aber  ist  die  genaue  Untersuchung  der  einzelneu  Organe,  speciell  der 
Lungen,  des  Kehlkopfes  u.  s.  w.,  der  sicherste  Weg,  um  grobe  diagnos- 
tische Irrthümer  hl  dieser  Beziehung  zu  vermeiden.  Eine  gewisse  Aehn- 
lichkeit  können  Intermittensanfälle  mit  den  Fieberattaquen  bei  Choleli- 
ihiasis  und  Leberabscesseti  habeu;  bei  längerer  Beobachtung  sind  aber 
Verwechslungen  der  Intermittens  mit  diesen  beiden  doch  grundverschie- 
denen Krankheiten  nicht  wohl  möglich. 

Nicht  immer  verläuft  die  Malaria  in  der  geschilderten,  durch  die  Fieber- A^{«Jl^«r 
anfülle  und  die  Milzschwellung  charakterisirten,  typischen  Wei-e.  Vielmehr  fleber. 
reagirt  der  Organismus  zuweilen  von  Anfang  an  mit  nicht  intermittirendem 
Fieber  und  mit  sonstigen  Unregelmässigkeiten  im  Verlauf  (Fehria  remittens  et 
conlinua),  in  anderen  Fällen  mit  exeesnver  Entwicklung  der  gewöhnlichen  Inter- 
tnitteiissymptome  und  ln*sonders  schweren  Begleiterscheinungen  (F.  i.  perniciosa 
et  comitata).  Häufig  endlich  ist  die  Infection  mit  Malaria  überhaupt  nicht 
mehr  aus  den  Fiel>ercrseheinungen,  Milzschwellung  u.  s.  w.  zu  erkennen,  sondern 
nur  aus  dem  mit  einer  gewissen  Rcgelmassigkeit  erfolgenden  Auftreten  nervöser 
Erscheinunifen,  Neuralgien  u.  ä.,  deren  Zusammenhang  mit  Malaria  nur  dadurch 
gekennzeichnet  ist.  dass  sie  in  Malariagegendcn  neben  gewöhnliehen  Intermit- 
teusfälleii  vorkommen  und  der  Chininbehandlung  prompt  weichen  (Febr.  interm. 
laroata).  Wir  wollen  der  Diagnose  dieser  Abarten  der  Malaria  noch  eine  kurze 
Be-prechung  widmen. 

Um  zunächst  mit  «1er  zuletzt  angeführten  Malaria  larvata  zu  beginnen,  so  jj*1*,1^ 
üu-ert  sich  dies*  lbe  am  häufigsten  in  Form  von  Xeurah/ien.    Besonders  oft  *rV* 
ist  der  N.  siipntoibitalis  neuralgisch  af ficht ,  weniger  häufig  ein  Intereostalnerv, 
der  Isehiadieus  u.  a.    Die  durch  Malariainfectiou  bedingten  neuralgisehen  An- 
fälle kommen  muh  meiner  Erfahrung  am  häufigsten  im  Frühling  vor;  sie  halten 
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wie  die  Fieberparoxysmen  einen  ganz  bestimmten  Typus  des  Erseheinens,  «rcvvöhn- 
lich  bestimmte  Tagesstunden,  mit  grosser  Regelmässigkeit  ein.  Daraus  kann  aber 
die  Intermittensnatur  der  Neuralgie  noch  keineswegs  erschlossen  werden,  da  auch 
Neuralgien  anderen  Ursprungs  intermittirend  auftreten.  Nicht  einmal  das  Ver- 
schwinden einer  Neuralgie  nach  Anwendung  von  Chinin  ist  absolut  beweisend 
für  den  Malaria-Charakter  der  Neuralgie,  da  «las  Chinin  auch  auf  sonstige  Neu- 
ralgien zuweilen  (obgleich  selten  eclatant)  specifisch-coupirend  wirkt. 

Ein  Fall  meiner  Praxis  mag  dies  illustriren.  Patientin,  in  vollkommen 
fieberfreier  Gegend  wohueud,  wird  von  einer  hartnäckigen  Supraorbitalneuralgie 
befallen.  Da  die  Neuralgie  regelmässig  in  bestimmten  Zeitabständen  auftritt, 
die  Milz  vergrößert  ist  und  Patientin  auf  einer  längeren  Reise  sich  einer  Malaria- 
infeetion  ausgesetzt  hat,  wird  eine  Intermiltens  larvata  diagnosticirt  und  Chinin 
gegeben.  Scheinbar  glänzender  Erfolg;  nach  einiger  Zeit  aber  widersteht  die 
Neuralgie  eonstant  der  Wirkung  des  Chinins  In  ihrer  Verzweiflung  wendet, 
sich  Patientin  an  einen  Zahnarzt;  nach  Entfernung  eines  cariösen  Zahnes  ver- 
schwindet die  Neuraljrie  augenblicklieh  und  kehrt,  nicht  wieder! 

Wichtiger  ist,  wenn  Milzschwellung,  Frösteln  und  Temperaturerhöhung  mit 
den  Neuralgien  einhergehen.  Leider  sind  al>er  letztere  Symptome  keineswegs 
constunte  Begleiter  der  Intcnnittensueuralgie,  so  dass  allerdings  in  einer  nicht 
kleinen  Zahl  von  Fällen  der  Arzt  sich  mit  einer  Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
begnügen  muss.  Gewöhnlich  wird  die  Diagnose  der  Intermiltens  larvata  als 
richtig  angesehen,  wenn  einige  versuchsweise  gereichte  Dosen  Chinin  die  Neu- 
ralgie coupiren,  und  der  betreffende  Kranke  sich  effectiv  einer  Malariainfection 
ausgesetzt  hat»  Dass  diese  diagnostisch- therapeutische  Methode  nicht  immer  zu 
sicheren  Resultaten  führt,  beweist  die  soeben  mitgetheilte  Krankengeschichte;  in 
praxi  mag  man  sich  aber  vorderband  damit  begnügen,  um  so  mehr,  als  bei  der 
larvirten  Malariaformen  auch  das  Resultat  der  Untersuchung  des  Blutes  auf 
Parasiten  in  der  Regel  ein  negatives  ist. 

Dieselben  Gesichtspunkte,  die  für  die  Diagnose  der  als  Neuralgie  auf- 
tretenden Malaria  larvata  massgebend  sind,  kommen  auch  für  die  Fälle  in  Be- 
tracht, wo  andere  Krankheiten  des  Nervensystems  in  intermittirender  Form  auf- 
treten und  mit  Malariainfection  in  Zusammenhang  gebracht  werden  können. 
Eine  unabsehbare  Reihe  von  Krankhcitszuständen  ist  als  Malaria  larvata  be- 
schrieben :  Lähmungen.  Krämpfe,  hysterische  Attaquen,  vasomotorische  Störungen 
aller  Art  (Erytheme,  Hautödeme,  Gelenkhydropsien),  Asthma,  nervöse  Dyspepsien, 
Diarrhöen  u.  s.  w.  Ob  man  berechtigt  ist,  die  halbe  Pathologie  auf  diese  ätio- 
logische Basis  zurückzuführen,  kann  ich  nicht  entscheiden;  ich  möchte  mir  aber 
doch  den  Zweifel  erlauben,  ob  die  grosse  Menge  dieser  als  Malariaarten  be- 
schriebenen Krankheitszustände  alle  auch  in  der  That  von  Malariainfection  ab- 
hängen, und  den  Rath  geben,  mit  dieser  Diagnose  vorsichtig  zu  sein.  Ich  habe 
in  Malariagegenden  ausser  der  Neuralgie,  trotzdem  ich  darauf  speciell  geachtet 
habe,  wenig  von  diesen  verkappten  Malariaformen  gesehen. 
FebriüinUr-  Die  Diagnose  der  Febris  intermiUens  perniciosa  fällt  mit  derjenigen  der 

nic'ioH«*'  einfachen  Intermittens  zusammen  und  hat  keine  Schwierigkeiten,  wenn  man 
festhält,  dass  bei  auffallend  schwerer  Infection  oder  darniederliegender  Wider- 
standsfähigkeit des  Individuums  gewisse  Symptome  im  KrankheiLsbilde  in  perni- 
ciöser  Intensität  hervortreten  oder  schwere  I-ocalaffectionen  unter  dem  Einfluß 
des  Malariagiftes  sieh  einstellen  und  den  Exitus  letalis  herbeiführen.  Solche 
schwere  Erscheinungen  sind:  tiefe  Ohnmächten  während  des  FieborparoxysniUÄ, 
Koma,  apoplectischc  und  epileptische  Zustände,  eisige  Kälte  im  Froststadium, 
colliquative  Schweisse  im  3.  Stadium;  ferner  Herzschwäche,  schwerer  Collaps, 
intermittirende  Pneumonien  und  Pleuritis  u.  s.  w.  Einige  dieser  Symptome, 
speciell  die  schweren  Gehirnerscheinuniren ,  sind  zweifelsohne  von  der  bei  den 
pernieiösen  Malariaformen   masr-enhaft  erfolgend«!.  Umwandlung  des  Hämoglo- 
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bins  in  Melanin  durch  die  Para-iten  und  von  der  dadurch  bedingten  Funktions- 
störung der  lebenswichtigen  rothen  Blutkörperchen  abhängig  zu  machen. 

Die  remillirenden  Malariaformen  können  eventuell  leicht  mit  anderen 
Krankheiten  verwechselt  werden.  Sie  kommen  nur  bei  schweren  Malariaepide-  Tropen- 
mien  und  in  unserem  Klima  überhaupt  sehr  selten  vor.  Die  remittirende  Curve  0  r 
ist  speciell  charakteristisch  für  die  Tropenfieber.  Wie  schon  bemerkt,  ist  der 
Fieberverlauf  hier  mehr  protruhirt,  als  bei  den  durch  die  grossen  Parasiten  her- 
vorgerufenen Intermitlenten;  der  Fieberfall  ist  nur  kurz  dauernd  oder  unvoll- 
ständig, so  dass  es  nicht  mehr  zu  Intermissionen,  sondern  nur  noch  zu  Remis- 
sionen kommt.  Der  für  die  gewöhnliche  Intermittens  charakteristische  Schüttel- 
frost fehlt  gewöhnlich  beim  Tropenfieber,  und  auch  die  Milzschwellung  ist  nicht 
immer  ausgesprochen,  dagegen  sind  die  Allgeineinerseheinunjjen  um  so  schwerer: 
unerträglicher  Kopfschmerz,  Delirien  u.  a.  Die  Diagnose  kann  heutzutage  mit 
Sicherheit  auf  Tropenmalaria  gestellt  werden,  wenn  es  gelingt  (was  freilich  nicht 
immer  der  Fall  ist)  die  früher  beschriebenen  speeifischen  kleinen  Parasiten,  die 
Tropenringe  und  vor  allem  die  den  Tropenfiebern  allein  zukommenden  „Halb- 
monde" im  Blute  der  Kranken  aufzufinden. 

In  einzelnen  Fällen  von  Malaria  der  tropischen  und  subtropischen  Länder  **™y 
beobachtet  man  Fieber,  die  mit  schweren  nervösen  Erscheinungen,  Icterus  und  fleber. 
vor  allein  mit  Hämoglobinurie  verlaufen  {Febris  biliosa-haemoglobinurica, 
S*htcurztcasser/ieber).  Man  kann  darüber  streiten,  ob  die  massenhafte  Zerstö- 
rung der  rothen  Blutkörperchen  unter  diesen  Umständen  durch  die  Malaria- 
infection selbst  zu  Stande  kommt,  oder  ob  sie  die  Folge  einer  Chininintoxication 
(R.  Korn )  ist,  wenn  Chinin  bei  Individuen  gegeben  wurde,  die  durch  das  Tropen- 
klima und  vorangegangenes  Malariafieber  in  ihrer  Resistenz  heruntergekommen 
sind.  Auf  alle  Fälle  spielt  das  Chinin  bei  der  Auslösung  der  Hämoglobinurie 
die  wichtigste  ätiologische  Rolle. 

Unter  dem  Einfluss  langdauernder  Intermittensanfälle  entwickelt  sich  bei 
einzelnen  Individuen  in  Malariagegenden  eine  schwere  Kachexie,  welche  Malaria- 
kachexie  bezeichnet  wird.  Die*  Patienten  leiden  dabei  an  den  Symptomen  schwerer 
Anämie:  an  wachsbleicher  Hautfarbe,  Kurzathmigkeit,  an  Herzklopfen,  Ver- 
breiterung des  Herzens,  anämischen  Herzgeräuschen,  Oedemen  und  Blutungen. 
Dieso  letzteren,  sowie  intercurrente  Dyspepsien  und  Diarrhöen  verschlechtern  den 
Zustand  immer  mehr,  so  dass  solche  Personen  schliesslich  an  allgemeiner  Schwäche 
oder  an  Tubcrculose,  Gangrän,  Amyloid  der  Organe  u.  s.  w.  zu  Grunde  gehen. 
Die  Unterscheidung  dieser  Malariakachexie  von  anderen  Formen  der  Kachexie 
und  Anämie  geschieht  hauptsächlich  durch  den  lilutbefund.  Derselbe  kann 
nämlich  positiv  sein,  d.  h.  es  können  sich  theilungsfähige  Parasitenformen  oder 
auch  Halbmonde  finden;  mitunter  ist  er  allerdings  auch  rein  negativ.  In  solchen 
Fällen  kann  unter  Berücksichtigung  der  Aetiologie  und  durch  den  Nachweis 
von  chronischen  Milz-  und  Lebertumoren,  deren  Entstehung  auf  keine  andere 
Ursache  als  chronische  Malariainfection  zurückgeführt  werden  kann,  wenigstens 
eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  eine  durch  chronische  Malariainfection  be- 
dingte Kachexie  gestellt  werden. 


Influenza,  Grippe. 

Aus  Anlass  der  Pandemie  von  Influenza,  die  im  Winter  1889/90 
die  Welt  durchzog,  ist  diese  Krankheit  wieder  Gegenstand  des  allge-  J 
nieinsten  Interesses  geworden.    Auf  Grund  meiner  eigenen  Erfahrung 
muss  ich  die  (irippe  als  eine  contaijiöse  Krankheit  bezeichnen,  eine  That- 
sache,  die  in  den  biologischen  Eigenschaften  des  Influenzavirus  ihre 
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Bestätigung  fmdet  und  zuweilen  bei  der  Diaguose  mit  zu  berücksich- 
tigen ist. 

Als  specißseher  Erreger  der  Kranliheit  gilt  der  1891  von  R.  Pkelffkr 
im  Sputum  von  Influenzahanken  entdeckte  Bucillvs  influenzae,  der  sehr  klein, 
nach  Gram  nicht,  mit  verdünnter  Carbolfuchsudösung  gut  fiirbbar  ist,  auf  blut- 
haltigetn  Agar  gezüchtet  werden  kann  und  hierbei  kleinste,  nicht  zusammen- 
fliessende  Colonien  bildet.  Der  Influenzabaeillus  besitzt  ziemlich  stark  ent- 
zündunsjserregende,  pyogene  Eigenschaften  und  erzeugt  im  menschliehen  Körper 
eitrige  Pneumonien,  Pleuritiden  u.  a.;  gewöhnlich  handelt  es  sich  übrigen*  bei 
den  entzündlich-eitrigen  Affeetionen  im  Verlaufe  der  Influenza  um  MiscJiiufrc- 
tionen  mit  Pneumo-  und  Streptokokken.  Auch  im  Blut  sind  Iuflucnzubacillen 
zuweilen  gefunden  worden.  (  Jetrocknet  gehen  sie  rasch  zu  Grunde,  so  dass  eine 
Uebertragung  durch  die  Luft  auf  gro-sere  Strecken  nicht  stattfinden  kann. 

ich  Nach  einer  auf  alle  Fälle  nur  sehr  kurzen  Incubationsdaner  (von 

TCIb»r*h  höchstens  Tagen)  und  vagen,  oft  kaum  bemerkbaren  Prodromal- 

Symptome.  erscheimmgen  (Muskel-,  Gelenk-,  häufig  auch  Kreuzschmerzen ,  Mattig- 
keit und  Abgeschlagenheit)  beginnt  die  Krankheit  mit  Fieber,  das  mit 
Frösteln  oder  einem  Schüttelfrost  einsetzt;  nur  in  Ausnahmefällen  ver- 
JJjJUS-  läuft  die  Krankheit  fieberlos.  Der  Verlauf  des  Fiebers  ist  durchaus  nirhJ 
typisch;  gewöhnlich  bewegt  es  sich  zwischen  39°  und  40°,  seltener  zwischen 
40°  und  41°;  der  Temperaturanstieg  erfolgt  steil,  d.  h.  erreicht  schon  am 
ersten  Tag  die  Acme  oder  aber  stufenweise  mit  morgendlichen  Remis- 
sionen von  ca.  1  a  Grad.  Auch  der  Abfall  der  Temperatur  geschieht  in 
verschiedener  Weise,  bald  kritisch  bald  lytisch:  in  einzelnen  Fällen 
kommt  einige  Tage,  nachdem  das  Fieber  abgefallen  ist,  nochmals  eine 
kurzdauernde  Erhebung  der  Temperatur  in  Form  eines  Nachfiebers  zu 
Stande.  Die  Dauer  der  fieberhaften  Periode  beträgt  durchschnittlich 
nicht  mehr  als  3 — 4  Tage,  sehr  selten  über  eine  Woche. 

Im  Allgemeinen  eharaktcrisirt  sich  die  Influenza  als  eine  infectiöso; 
Entzündung  der  verschiedenen  Organe,  speciell  der  Schleimhäute  des 
Respirations-  und  Digestionstractus  mit  gleichzeitiger  toxischer  Affection 
des  Nervensystems,  wobei  bald  diese,  bald  jene  Gruppe  der  Krankheits- 
erscheinungen,  am  häufigsten  der  Katarrh  der  obersten  Partien  der 
Respirationswege,  in  den  Vordergrund  tritt,  so  dass  das  Krankheitsbild 
in  den  einzelnen  Fällen  ziemlich  stark  variirt  und  verschiedene  Formen 
der  Influenza  unterschieden  wurden;  eine  (respiratorisch-)  katarrhalische, 
gastrointestinale  und  nervöse  Form.  Der  Arzt  tuuss  das  Vorkommeu 
dieser  Ilauptformen  der  Influenza  kennen,  namentlich  aber  wissen,  dass 
es  auch  Fälle  von  Influenza  giebt,  die  ohne  katarrhalisch-entzündliche  Fr- 
scheinungen  verlaufen,  in  denen  das  Influenzagift  bald  nur  eine  leichte, 
dem  Fieber  entsprechende  Störung  des  Allgemeinbefindens  („reines  In- 
fluenzafieber"), bald  eine  das  eerebrospinale  Nervensystem  stärker  reizende 
Wirkung  im  Körper  (die  schon  angeführte  nervöse  Form)  hervorruft. 

Krankheit-  ^afl  ül,ssere  Aussehen  der  Patienten  bietet  meist  das  Bild  einer 
leichten,  seltener  das  einer  schweren  Erkrankung  dar.  An  den  Augm 
fällt  ein  feuchter  Glanz  auf;  die  Bindehaut  ist  geröthet,  die  Lider  sind 
zuweilen  ödematös  geschwollen;  die  Bewegung  der  Bulbi  ist  empfindlieh, 
auf  der  Cornea  zeigt  sich  zuweilen  Herpes.  Exantheme  sind  im  All- 
gemeinen nicht  gerade  häufig,  nach  meinen  Beobachtungen  in  ca.  r« 
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der  Fälle,  iu  Form  von  Erythemen,  Urticaria,  Roseoleu  und  Herpes. 
Ziemlich  häufig  (in  ea.  V8  der  Fälle)  findet  sieh  Angina  von  verschie- 
dener Intensität,  Laryngitis,  Coryza,  vor  allem  aber  Bronchitis  (in  über 
der  Hälfte  aller  Fälle)  mit  weit  verbreiteten  zahlreichen  Rasselgeräuschen, 
übrigens  nicht  entsprechend  reichlichem  Auswurf.  Zuweilen  besteht 
dabei  eine  auffallende  Dyspnoe.  Weniger  häutig,  von  der  constanteu 
Appetitlosigkeit  abgesehen,  sind  Erscheinungen  von  Seiten  des  Digestions- 
apparates: Erbrechen  und  Diarrhöen,  schwere  Enteritis  mit  schleimig- 
blutigen  Dejectionen  und  eventuell  auch  Peritonitis.  Die  Milz  ist  zwar 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  geschwollen;  es  wäre  aber  falsch,  wie 
dies  früher  zuweilen  geschah,  in  dem  Fehlen  der  Milzschwellung  etwas 
für  Influenza  Charakteristisches  zu  sehen.  Denn  in  '/c  der  Fälle  konnte 
auf  meiner  Klinik  eine  Vergrössernng  der  Milz  während  des  Verlaufs 
der  Krankheit  und  eine  rasche  Abschwellung  des  Organs  während  der 
Heconvalescenz  mittelst  der  Palpation  sicher  eonstatirt  werden.  In  einem 
kleinen  Procentsatz  der  Fälle  (nicht  einmal  in  10u<»)  findet  sich  Albumin 
im  Harn,  wohl  in  Folge  der  Einwirkung  des  Infectionstoffcs  auf  die 
Nieren,  die  in  vereinzelten  Fällen  stärker  sich  geltend  macht  und  zu 
Nephritis  mit  Abscheidung  von  Blut-  und  Epithelialcylindern  im  Urin 
führt;  bei  den  Sectionen  wurden  Influenzabacillen  in  den  Nieren  und 
Glomerulonephritis,  ähnlich  wie  im  Gefolge  von  Scharlach,  gefunden. 

Besonders  stark  tritt  in  den  meisten  Fällen  die  Wirkung  der  In- 
IVction  auf  das  X<  >  n  nsystetn  hervor  in  Form  der  fast  nie  fehlenden 
Kopfschmerzen,  Glieder-  und  Gelenkschmerzen,  ferner  von  Schwindel, 
<  )hreusausen,  Augenflimmern,  Schlafsucht  oder  auch  Agrypnie,  Delirien, 
Convulsionen  und  maniakalischen  Anfällen.  Auch  das  Hers  wird  von 
dem  Gift  der  Influenza  affieirt:  bald  ist  die  Störung  nervöser  Natur,  bald 
die  Folge  einer  Herzmuskelintoxication;  Tachykardie,  Bradycardie,  Ary- 
thmie,  Angina  pectoris  und  Herzschwäche  wurde  beobachtet.  Letztere 
ist  sicher  vom  Fieber  allein  nicht  abhängig,  da  man  Fnlle  sieht,  wo  bei 
höchstem  Fieber  die  Herzthätigkeit  intact  bleibt,  während  in  anderen 
bei  niedrigem  Fieber  systolische  Geräusche  u.  s.  w.  sich  einstellen.  Speciell 
waren  es  mit  anderen,  chronischen  Leiden  behaftete  Kranke,  die  unter 
dein  Einfluss  der  lufluenza  durch  zunehmende  Herzschwäche  zu  Grunde 
fingen,  offenbar  weil  ihre  Herzenergie  schon  durch  die  Grundkrankheit 
eine  Einbussc  erlitten  hatte.  Auch  Endocarditis,  dio  in  dauernde  Herz- 
fehler übergehen  kann,  wird  ab  und  zu  beobachtet.  Mehrfach  sind  ar- 
terielle und  venöse  Thrombosen  im  Verlaufe  der  Influenza  beobachtet 
worden,  auch  Blutungen  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Körpers 
(Epistaxis,  Metrorrhagien,  Darmblutungen,  Purpura  etc.),  die  wohl  mit 
einer  toxischen  Verfettung  der  Gefässwände  in  Zusammenhang  zu 
bringen  sind. 

Das  geschilderte,  gewöhnliche  Bild  der  Influenza  erleidet  mannigfache  Ab-  rffi?J!?£ 
ändcrungen  durch  das  Hinzutreten  sogenannter  CompUcaiionen.  Vor  allein  sind 
w  einzelne  Organe,  in  welchen  nieht  nur  die  Wirkung  der  IiifluenzabaciUen, 
sondern  (durch  eine  Mi-ehinfeetion)  auch  die  Wirkung  8er  Streptokokken  «"1er 
Pneumokokken  zu  schweren  Affeetionen  führt;  speciell  i.-t  nach  den  Erfahrungen 
in   der   letzten   Epidemie  die  Lunge  (oniplicationeu   expouirt.    15  !;tii\  liäii! 
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sind  im  Verlaufe  der  Iufluenzn  Pneumonien  (5 — 8°/0  mit  einer  Mortalität  von 
ungefähr  20°'o).  Nicht  so  selten  treten  dieselben  in  der  Form  der  gewöhnlichen 
crouposen  Pneumonie  auf  mit  initialem  Schüttelfrost  und  rostbraunem  Sputum. 
In  der  Mehrznhl  der  Fälle  aber  handelt  es  sich  um  atypische  Pneumonien  mit 
mäßigem  Fieber,  kleinem  frequentem  Puls,  Dyspnoe,  Cyanose  und  schweren 
Allgemeincrscheinunj.'en  sog.  „typhösen"  Charakters,  neben  geringen  klinischen 
Localerscheinungen  auf  der  Lunge  (undeutlicher  Dämpfung,  crepitirendein  Rasseln, 
leicht  rubiginösem  oder  unblutigem  eitrigen  Sputum),  denen  post  mortem  lobu- 
läre, weitverzweigte  Infiltrationsherde  meist  in  mehreren  Lungenlappen  entsprechen. 
Nach  den  in  den  letzten  Jahren  gemachten  Erfahrungen  kann  kein  Zweifel 
darüber  bestehen,  dass  wir  es  bei  den  im  Verlauf  der  Influenza  beobachteten 
Lungenentzündungen  mit  ihrer  Natur  nach  sehr  verschiedenen  Pneumonien  zu 
thun  haben:  mit  reinen  durch  den  sj>eeifisehen  Influcnzahacillus  bedingten 
katarrhalischen  Pneumonien,  ferner  mit  Streptokokken-  und  Pneumokokken  Pneu- 
monien, vor  allem  allem  aber  auch  mit  Mischinfcctionen ,  die  ein  Zusammen- 
wirken der  verschiedenen  Pneumonieerreger  involviren.  Die  Differentialdiagnose 
kann  hier  hauptsächlich  zwischen  der  Annahme  der  beschriebenen  Pneumonie- 
formen und  derjenigen  einer  hinzutretenden  Miliartuberculose  schwanken  (vgl.  die 
Diagnose  der  letzteren).  In  anderen  Fällen  kann  sich,  wie  ich  und  Andere 
gesehen  haben,  Abscessbildung  in  der  Lunge  entwickeln ;  im  Abscesseiter  fanden 
sich  Pneumokokken,  Strepto-  und  Staphylokokken  und  auch  die  speeifischen 
Influenzabacillen,  nachdem  vorher  eine  schlaffe  Pneumonie  das  Lungengewebe 
befallen  hatte.  Daran  kann  sich  dann  eine  eitrige  Pleuritis  nnsehliesseu ,  die 
in  der  letzteren  Epidemie  überhaupt  sehr  häufig  als  eine  von  der  Pneumonie  ab- 
hängige und  unabhängige  Folgekrankheit  der  Influenza  beobachtet  wurde.  Ein 
zweites  Organ,  in  dem  complicireude  eitrige  Entzündungen  auffallend  häufig 
vorkommen,  ist  das  Gehörorgan.  Es  finden  sich  hier  theils  einfache  Schwel- 
lungen der  Tuben-  und  Paukenhöhlenschleimhaut,  theils  Exsudationen  in  da* 
Cavum  tympani  mit  nachfolgender  Trommelfellperforation.  Selten  verläuft  diese 
Otitis  media  ohne  Eiterung,  der  gewöhnliche  Fall  ist,  dass  sich  im  Mittelohr 
Eiter  ansammelt,  in  welchem  durch  die  bacteriologische  Untersuchung  Rein- 
culturen  von  Streptococcus  pyogenes  oder  von  Pneumoniekokken  nachweisbar 
sind.  Die  Entzündung  kann  auf  die  Knochen  übergreifen  und  eitrige  Sinus- 
phlebitis  und  Meningitis  veranlassen. 
NMhkrank-  Von  den  zahlreichen,  in  der  letzten  Influeuzacpidemie  beobachteten  Nach- 

be,ten'  Krankheiten  gehören  die  meisten  dem  Ncrcenstßlem  au.  Namentlich  sind  es, 
wie  bei  anderen  Infectionskrankheiten,  Erschöpfungs-  und  Lähmungszustände, 
Augenmuskellähmungen  u.  s.  w.,  ferner  Gehirnaffectionen  (Meningitis  und  be- 
sonders  Encephalitis),  Rückenmarkerkrankungen  (Myelitis,  Tabes  u.  a.),  Neu- 
ritis (mit  Muskelatrophien),  Neuralgien,  Psychosen,  Epilepsie,  Hysterie  u.  a., 
deren  Entstehung;  man  im  Anschluß  an  Influenza  beobachtet  hat.  Ein  Theil 
«lieser  Nerven  äff  ectionen  ist  sicher  durch  die  Influenzabacillen  und  ihre  Toxine 
bedingt ;  konnten  doch  die  speeifischen  PFEiFFEn'schen  Bacillen  mehrfach  im 
Gehirn  und  Rückenmark  unzweifelhaft  nachgewiesen  werden!  Ob  aber  die 
ganze  grosse  Reihe  von  nervösen  Störungen  und  ebenso,  was  sonst  noch  Alle?» 
(Tuberculose,  Diabetes  etc.)  als  Folgekrankheit  der  Influenza  erklärt  wurde  und 
täglich  noch  erklärt  wird,  in  der  That  mit  der  Influenza  in  genetischem  Zu- 
sammenhaut; steht,  ist  zweifelhaft,  um  so  mehr  als  die  Diagnosen  „Influenza" 
in  vielen  Fallen  ol K*rf lüchlicher  und  unsicherer  Natur  sind. 

Während  des  Herrschcns  einer  Epidemie  ist  die  Diagnose  der  In- 
fluenza sehr  leicht,  speeiell  in  Fällen,  wo  ein  gewisser  Complex  von  Er- 
scheinungen zusammen  auftritt  :  Katarrh  der  Nase  und  der  Bronchien, 
verbanden  mit  stärkerer  Affection  des  Allgemeinbefindens,  Kopf-  und 
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Gliederschmerzen  u.  8.  w.  Schwieriger  schon  ist  die  Diagnose,  wenn 
die  gewöhnliche  Häufung  der  Symptome  fehlt  und  nur  nervöse,  oder 
nur  gastrische  Erscheinungen  sich  einstellen.  Uebcrhaupt  hat  gewiss 
jeder,  der  es  mit  der  Diagnose  streng  nimmt,  gleich  mir  die  Empfindung 
gehabt,  dass  während  der  Influenzaepidemie  viele  Diagnosen,  die  auf 
Influenza  gestellt  werden,  recht  schwach  begründet  sind  und  später  auch 
nach  Ablauf  der  Krankheit  zweifelhaft  bleiben  oder  nachträglich  cor- 
rigirt  werden  müssen.  Die  Controle  der  Diagnose  durch  die  baeterio- 
logisehe  Untersuchung  ist,  wie  kaum  angeführt  zu  werden  braucht,  ge- 
rade bei  dieser  kurzdauernden,  epidemisch  oder  gar  pandeuiisch  ein- 
setzenden Krankheit  nur  in  den  seltensten  Fällen  in  praxi  möglich. 

Diffeientiuldiatjnostisch  kommt  hauptsächlich  Typhus  abdominalis,  Djy*™'^*1" 
Masern  und  Scharlach,  einfache  Coryza  oder  Bronchitis  und  Miliartuber- 
culose  in  Betracht.  Ein  beginnender  Typhus  abdominalis  kann  zuweilen 
eist  nach  einigen  Tagen,  d.  h.  nach  Abfall  der  Temperatur  ausgeschlossen 
werden,  namentlich  wenn  die  Influenza  mit  staffeiförmig  ansteigendem 
Fieber  einsetzt  und  Diarrhöen,  Roseolen  und  Milzschwellung  sich  ein- 
stellen. Der  Gedanke  an  Typhus  ist  um  so  mehr  gerechtfertigt,  als 
auch  Epistaxis  bei  Iufluenzakranken  nicht  so  selten  beobachtet  wird, 
und  die  initialen  nervösen  Allgemeinsymptome  beiden  Krankheiten  ge- 
mein sind.  Am  ehesten  wird  in  solchen  Fällen  die  Diagnose  durch  die 
der  Influenza  zukommende  Coryza  und  Conjunctivitis,  sowie  durch  das 
Fehlen  der  für  Typhus  pathognostischen  relativen  Pulsverlangsamung 
in  die  richtige  Bahn  gelenkt.  Von  der  einfachen  Coryza  und  Bronchitis 
unterscheidet  sich  die  Influenza  durch  die  Plötzlichkeit  des  Beginns  der 
Erkrankung,  den  raschen  Verlauf  derselben  und  die  Intensität  der  ner- 
vösen Störungen,  eventuell  durch  die  Milzschwellung  und  die  Exan- 
theme. Sehr  schwierig  kann  die  Differentialdiagnose  zwischen  Masern 
und  Influenza  werden.  Die  Conjunctivitis,  Laryngobronchitis,  Angina, 
die  Stirnkopfschmerzen  u.  a.  sind  bei  beiden  Krankheiten  gleichmässig 
vorhanden;  die  sichere  Diagnose  ist  gewöhnlich  erst  am  vierten  Tage 
möglich,  wenn  nach  erfolgtem  Fieberabfall  ein  neuer  Anstieg  der  Tem- 
peratur und  die  Eruption  des  Exanthems  direct  für  das  Vorhandensein 
vou  Morbillen  spricht.  In  den  ersten  Tagen  ist  vor  allem  auf  die 
Röthung  der  Rachen-  und  Gaumenschleimhaut  zu  achten,  die  im  Pro- 
dromalstadium der  Masern  nicht  selten  in  Form  von  kleinen  Flecken 
erscheint  und  die  geschwolleneu  Follikel  als  hirsekorngrosse  Knötchen 
hervortreten  lässt.  Endlich  kann  auch  die  Frage,  ob  der  Eintritt  einer 
acuten  Miliartuberculose  oder  Influenza  vorliegt,  ernstlich  in  Betracht 
kommen,  namentlich  wenn  Phthisiker  von  Influenza  ergriffen  werden. 
Hier  hilft  hauptsächlich  die  Beachtung  des  Vorwiegens  der  Conjuncti- 
vitis und  Coryza  zur  richtigen  Diagnose.  Nicht  unerwähnt  soll  bleiben, 
dass,  wenn  Phthisiker  von  der  Influenza  befallen  werden,  der  tuberculöse 
Proeess  sehr  häufig  ungünstig  becinflusst  und  zu  rascherer  Entwicklung 
getrieben  wird. 
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Der  Tetanus  ist  eine  echte  Infectionskrankheit,  deren  Noxe  heut- 
zutage sieher  bekannt  ist.  Dieselbe  ist  in  dem  von  Nicoi.aier  im  Erd- 
reich entdeckten  und  von  Kitasato  reingezüchteten  Tetanusbacillus  zu 
suchen,  mit  dessen  Uebertragung  auf  Thiere  man  einen  Impftetanus  zu 
erzeugen  vermag.  Letzteres  gelingt  auch  durch  Ueberimpfung  von  che- 
mischen Giftstoffen,  die  aus  Culturen  von  Tetanusbacillen  gewonnen  wer- 
den. Durch  Immuuisirung  der  Versuchsthiere  erst  mit  abgeschwächtem 
und  später  allmählich  immer  mehr  in  seiner  toxischen  Wirkung  und 
Dosis  gesteigertem  Gift  gelingt  es,  bei  Thieren  .Giftfestigkeit"  zu  er- 
zielen, d.  h.  dieselben  gegen  die  Injection  von  Tetanusgift  und  grosse 
Mengen  von  Tetanusbacillenculturen  unempfänglich  zu  macheu. 
T.aln'iu*  Tetanusbacillen  stellen  grosse  bewegliche  Stäbchen   mit  endständiger 

„Köpfchen"-Sporenbildung  diir.  Er  ist  ein  anaerober  Bacillus,  der  auf  verschie- 
denen Nährböden  gedeiht ;  seine  Keime  finden  sieh  naehgewiesenermassen  in  den 
oberflächlichen  Schiebten  der  Gartenerde,  in  Dungbaufeii  u.  ä.  In  den  inneren 
Organen  von  Thieren,  die  mit  Tetanusbacillen  geimpft  sind  und  unter  Streek- 
krümpfen  zu  Grunde  gehen,  fehlen  nicht  nur  alle  gröberen  pathologischen  Ver- 
änderungen, sondern  vor  allem  auch  die  Bacillen  seihst.  Es  ist  daher  anzu- 
nehmen, dass  die  Bacillen  an  dem  Invasionsorte  haften  bleiben  und  von  hier 
aus  durch  ausserordentlich  giftige  Stoffwechselproducte  den  Körper  intoxiciren. 

Die  Iinportation  der  Tetanusbacillen  in  den  Korper  geschieht  iu 
der  Regel  durch  Verunreinigung  von  (oft  kleinsten)  Hautwunden  mit 
Erde,  Mauertheilen,  Dünger,  schmutzigen  Fingern  u.  s.  w.  Der  Tetanus 
ist  daher  im  Allgemeinen  als  eine  exquisite  Wundinfectionskrankheit  zu 
bezeichnen  (Tetanus  traumalicus).  Wie  beim  Wunderysipel  und  bei  der 
Septicopyämie  giebt  es  aber  auch  beim  Tetanus  Fälle,  bei  denen  der  Ort 
der  Invasion  der  Bacillen  nicht  nachgewiesen  werden  kann,  die  Krank- 
heit also  scheinbar  spontan  entsteht  (kryptogenetischer,  idiopathischer,  rheu- 
matischer Tetanus).  Vielleicht  erfolgt  die  Infection  dabei  von  der  Schleim- 
haut des  Respirationstractus  aus,  in  deren  Secret  beim  rheumatischen 
Tetanus  virulente  Tetanusbacillen  gefunden  wurden. 

Die  Bezeichnung  dieser  kryptogenetischen  Tetanusformen  als  „rheumati- 
scher1 hat  insofern  einige  Berechtigung,  als  seit  langer  Zeit  eonstatirt  ist.  dass 
Witterungseinflüsse  auf  die  Entstehung  der  Krankheit  einen  unleugbaren  (wohl 
prädisponirenden)  Eintluss  haben.  Auch  psychische  Momente,  Nervenverletz- 
ungen und  Gehirnerschütterungen,  mögen  für  den  Ausbruch  oder  wenigsten- 
«lie  Intensität  der  Krankheit  insofern  von  Bedeutung  sein,  als  die  Reaction  des; 
Nervensystems  auf  das  Tetanusgift,  das  speeiell  auf  die  C Vntralappantte.  ähn- 
lieh dem  Strychnin,  wirkt,  unter  diesen  Umständen  lebhafter  sein  dürfte.  Ge- 
legenheit zur  Infection  ist  ausser  durch  zufällige  Hautwunden  durch  die  bei  den 
Geburten  zu  Stande  kommenden  innern  Läsionen  (puerperaler  Tetanus)  ge- 
geben, ferner  bei  Neugeborenen  durch  den  Nabel>tumpf  (Tetanus  neonatorum) 
u.  a.  Auf  alle  die>e  ätiologischen  Momente  ist  bei  der  Diagnose  des  Tetunu* 
im  einzelnen  Falle  Rücksicht  zu  nehmen. 
Dugiio«ti-  Da,  wie  schon  bemerkt,  bei  den  Impf  thieren  nie  Bacillen  im  Korper- 
dtr Teunu»h  innern  nachzuweisen  sind  und  auch  am  Infectionsort  die  eingeimpften 
bacüien.  ßncjucn  pOSt  mortem  nur  zuweilen  noch  angetroffen  werden,  so  folgt 
daraus  ohne  weiteres,  dass  der  Nachweis  der  specilischen  Tetanusbacillen 
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für  die  Diagnose  nur  in  beschränktem  Maasse  verwertriet  werden  kann. 
So  wichtig  und  in  letzter  Instanz  entscheidend  auch  der  positive  Nach- 
weis von  Tetanusbacillen  im  Wundsecret  für  die  Diagnose  ist,  so  beweist 
doch  andererseits  das  soeben  Gesagte,  dass  das  Kranlheitsbild  in  einem 
Theil  der  Fälle  allein  die  Diagnose  bestimmt.  Dasselbe  ist  aber  auch 
für  die  Diagnose  der  Fälle,  in  denen  die  Auffindung  der  Tetanusbacillen 
gelingt,  indirect  von  ausschlaggebender  Bedeutung,  insofern,  als  erst 
durch  die  charakteristischen  Krankheitssymptome,  die  der  betreffende 
Patient  bietet,  der  Arzt  zur  Nachforschung  nach  Tetanusbacillen  ange- 
regt wird. 

Die  das  ganze  Krankheitsbild  des  Tetanus  beherrschende  Erschei-  JjJJfjJJrti 
nung  sind  die  tonischen  Muslei  krumpfe,  die,  mit  leichten,  ziehenden  Krmndk"oiU. 
Sehmerzen  und  stellenweise  mit  Muskelsteifigkeit  beginnend,  bald  zu  »ymptome. 
einem  erschreckenden  Grade  sich  steigern  und  den  grüssten  Theil  der 
Kürpermuskeln  der  Reihe  nach  befallen,  zuerst  die  Kiefer-,  Schlund-  und 
Zungenmuskeln,  dann  die  Muskeln  des  Nackens  und  des  Stamms  und 
schliesslich,  wenn  auch  seltener,  die  Extremitätenmuskeln;  besonders 
selten  dehnen  sich  die  Krämpfe  auf  die  Vorderarme  und  Hände  aus. 
Gewöhnlich  beginnt  der  Tetanus  mit  einein  Kinnbackenkrampf  (Trismus), 
und  in  einzelnen  Fällen  bleibt  er,  namentlich  bei  Neugeborenen,  auf 
den  Krampf  der  Kaumuskeln  beschränkt.  Durch  die  Spannung  der 
Muskeln  des  Gesichts  verändert  sich  der  ganze  Ausdruck  desselben  in 
höchst  prägnanter  Weise  (Facies  tetanica):  die  Mundwinkel  sind  nach 
aussen  und  unten  gezogen,  die  Nasenlöcher  erweitert,  die  Lidspalte  ist 
verengert,  die  Stirn  gerunzelt,  die  Masseterenränder  springen  als  straffe 
Bänder  vor.  Das  alles  giebt  den  Mienen  etwas  Gespanntes,  Starres; 
unter  Umständen  präsentirt  sich  das  Gesicht  des  Tetanuskranken  unter 
dem  unheimlichen  Bilde  des  „Risus  sardonicus"  Durch  die  Unmöglich- 
keit, die  durch  den  Masseterenkrampf  fest  geschlossenen  Kiefer  von  ein- 
ander zu  entfernen,  wird  das  Sprechen  unverständlich,  die  Speisezufuhr 
t selbst  das  Saugen)  erschwert;  geradezu  unmöglich  wird  die  Nahrungs- 
aufnahme, wenn  sich  zur  Kieferklemme  noch  Krampf  der  Schlundmus- 
kulatur  gesellt.  Besonders  charakteristisch  ist  die  Körperstellung,  die 
der  Krampf  der  Rückenstrecker  erzeugt  [Opisthotonus),  die  Bauchmusku- 
latur ist  bretthart  gespannt,  der  Kopf  nach  rückwärts  gezogen.  Direct 
lebensgefährlich  in  seinen  Folgen  ist  der  Krampf  der  Athmungsmuskeln, 
indem  die  Kranken  von  heftigen  Opprcssionsgefühlen  gequält  sind,  eya- 
notiseh  werden  und  schliesslich  ersticken;  der  Suffocationstod  droht 
namentlich  dann,  wenn  die  Kehlkopfmuskulatur  am  tetanisehen  Krampf 
sich  betheiligt  und  spastischer  Glottisverschluss  eintritt. 

Die  Krämpfe  sind  gewöhnlich  toniseh,  andauernd,  nur  im  Schlafe 
cessirend;  in  anderen  Fällen  stellen  sich  Intermissionen  auch  am  Tage 
ein,  wenigstens  ein  relativer  Nachlass  der  Spannung,  der  aber  rasch 
neuen  Krämpfen  (zum  Theil  klonischen)  Platz  macht,  sobald  auch  nur 
leichte  sensible  Reize  einwirken.  Die  Ursache  hiervon  könnte  in  einer 
stärkeren  Reizbarkeit  der  sensiblen  Nerven  liegen;  dies  ist  aber  nach 
dem  Resultat  neuerer  Untersuchungen  nicht  der  Fall,  indem  auch  nach 
Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  Impftetauus  erzeugt  werden 
konnte.    Wir  müssen  vielmehr  annehmen,  dass  das  Tetanusyiß  zu  den 
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motorischen  VorderhornzeUen  eine  specifische  Affinität  besitzt  und  diene  in 
den  Zustand  gesteigerter  Erregbarkeit  versetzt.  Die  tetanisehe  Contraction 
der  Muskeln  giebt  zu  Schmerzen  Veranlassung,  die  auch  durch  Druck 
auf  die  gespannten  Muskeln  hervorgerufen  bezw.  gesteigert  werden  können; 
dagegen  scheint  die  Tast-  und  Temperaturempfindung  eher  herabgesetzt, 
als  erhöht  zu  sein;  das  Sensorium  bleibt  meist  bis  zum  Tode  ungetrübt. 

Die  Körpertemperatur  zeigt  ein  wechselndes  Verhalten:  bald  ist  sie 
normal,  bald,  meist  in  dem  prämortalen  Stadium  der  Krankheit,  stark 
erhöht  (sogar  bis  44°);  eine  befriedigende  Erklärung  dafür  zugeben,  ist 
bis  jetzt  nicht  möglich.  Der  Pals  ist  in  der  Regel  klein  und  nament- 
lich während  der  Paroxysmen  frequent;  zuweilen  wird  auch  Pulsverlang- 
samung  beobachtet.  Besondere  Aufmerksamkeit  ist  den  Verhältnissen 
der  Abscheidung  und  Zusammensetzung  des  Harm  beim  Tetanus  zu- 
gewandt worden.  Im  Allgemeinen  wird  von  den  Kranken  ein  spärlicher, 
hochgestellter  Urin  entleert,  der  zuweilen,  wohl  in  Folge  der  specilisehen 
Reizung  der  Med.  oblongata,  Ei  weiss,  selten  Zucker  enthält.  Die  Harn- 
stoffausfuhr verläuft  unabhängig  von  den  Krampfaufällen  und  erfolgt 
(entsprechend  der  physiologischen  Thatsache,  dass  die  Muskelthätigkeit 
nicht  mit  einem  stärkeren  Eiweisszerfall  einhergeht)  nicht  in  gesteigertem 
Maasse;  ebensowenig  ist  die  Ausscheidung  des  Kreatinins  und  der  Phos- 
phate erhöht.  Nach  alledem  ist  etwas  Positives  für  die  Diaguose  aus 
dem  chemischen  Verhalten  des  Urins  nicht  zu  gewinnen.  Dagegen 
scheint  das  Tetanusgift  durch  die  Nieren  ausgeschieden  zu  werden,  da 
es  wenigstens  BniscHErriNi  gelang,  bei  Thieren,  deueu  er  Urin  von 
tetanuskranken  Mensehen  injicirte,  künstlich  Tetanus  zu  erzeugen.  Durch 
einen  Krampf  des  Sphiucters  kann  die  Harnentleerung  und  aus  dem- 
selben Grunde,  speciell  auch  wegen  des  Krampfes  der  Bauchmuskelu, 
die  Kothabscheidung  erschwert  sein.  Die  Sclnceisssecretion  ist  gewöhnlich 
andauernd  beträchtlich  gesteigert. 
Lo«»ier  Während  in   der  Regel   der  Tetanus   mehr  oder  weniger  die  gesammte 

Tetanu».  Körpermuseulatur  befällt,  giebt  es  auch  Fälle,  in  welchen  nur  diejenigen  Mus- 
keln vom  Krampf  befallen  werden,  die  in  der  Nähe  der  Giftaufnahmestelle 
liegen,  eine  Thatsache,  die  dem  Verhalten  ihr  Krämpfe  beim  experimentellen 
Inipftctanus  entspricht.  Als  eine  relativ  häufige  Form  dieses  „lokalen  Tetanus" 
kommt  der  „Kopftetanus''  zur  Beobachtung.  Derselbe  stellt  sich  nach  Verletz- 
ungen am  Kopf  ein  und  zeichnet  sich  durch  krampfhafte  Contraction  der  Ge- 
sichtsmuskeln auf  der  Seite  des  Traumas,  Faeialislühmung,  Trismus  und  Schlund 
muskelkrampf  aus.  Auch  einseitige.«  Befallen  werden  von  MuskelgrupjH>n  de* 
Rumpfs  und  der  Extremitäten,  ausgehend  vom  Ort  der  Infection,  ist  beobachtet 
worden,  ja  in  seltenen  Fällen  eine  halbseitige  Muskelstarre  (Uemitetanus).  Das 
Zustandekommen  des  localen  Tetanus  ist  schwierig  erklärbar,  vielleicht  wird  da- 
Tetanustoxiu,  wie  Stinzing  neuerdings  wahrscheinlich  gemacht  hat,  längs  der 
in  der  Nähe  der  [nfectionsstellc  gelegenen  Nerven  zum  Rückenmark  geleitet, 
und  versetzt  hier  zunächst  nur  diejenigen  Vorderhornzellen  in  stärkere  Erreg- 
barkeit, die  der  Eintrittsstelle  <h-s  Gifts  am  nächsten  liegen.  Beim  Mensehen 
scheint  aber  das  Gift  rasch  zu  diffundiren ,  so  dass  in  der  Regel  kein  localer, 
sondern  ein  allgemeiner  Tetanus  die  Folge  der  Rückenmarksintoxication  ist. 

PWmwB*V-         Die  tetanischon  Krämpfe  sind  im  Bilde  des  Tetanus  so  typisch. 

dass  in  dijjerentiatdiagnostischer  Beziehung  nur  solche  Krankheiten  in 
Betracht  kommen,  die  ebenfalls  mit  ausgesprochenen  Krämpfen  ver- 
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laufen.  Am  ehesten  ist  eine  Verwechslung  des  Tetanus  mit  Meningitis  Meningitis. 
Spina! i$  und  cerebrospinalis  möglich,  indem  die  mit  Schmerzen  einher- 
gehende Nackenstarre  und  krampfhafte  Contraction  der  Rückenstrecker 
u.  I.  beiden  Krankheiten  gemein  ist.  Indessen  wird  die  Diagnose  doch 
nicht  lange  schwanken  —  für  dns  Bestehen  eines  Tetanus  spricht  im 
Gegensatz  zur  Meningitis  das  etwaige  Fehlen  des  Fiebers,  das  Vorwiegen 
des  Trismus  und  die  beträchtlich  gesteigerte  Reflexerregbarkeit,  das 
Fehlen  der  Hyperästhesie,  der  Lähmungen  und  der  Hautausschläge. 
Handelt  es  sich  um  die  ceiebrospinale  Form  der  Meningitis,  so  ist  voll- 
ends eine  Verwechslung  der  beiden  Krankheiten  nicht  gut  möglich,  in- 
dem Kopfschmerz,  Erbrechen,  Lähmung  der  Gesicht-  und  Augenmuskel- 
nerven ^bei  sogen.  „Kopftetanus"  wurde  allerdings  in  der  Regel  auch 
eine  Facialislähmung  auf  der  Seite  der  Verletzung  beobachtet),  unwill- 
kürlicher Abgang  von  Koth  und  Urin,  Ungleichheit  der  Pupillen,  Stö- 
rung des  Bewusstseins  und  endlich  der  charakteristische  ophthalmo- 
skopische Befund  direct  für  Meningitis  sprechen. 

Eine  Verwechslung  des  Tetanus  mit  Rheumatismus  der  Nacken-  und  ^*{£,fj,^;B" 
liückenmuskeln  ist  nicht  leicht  möglich.  Das  Fehlen  der  gesteigerten 
Hautreflexe,  des  Trismus,  der  Facies  tetanica,  der  Cyanose  und  der 
stärkeren  Schweisssecretion,  ferner  die  exquisite  Schmerzhaftigkeit  der 
Bewegungen  beim  Muskelrheumatismus,  die  Beschränkung  der  Affection 
auf  einige  wenige  Muskeln,  was  beim  Tetanus  doch  nur  sehr  selten  vor- 
kommt, u.  a.  schützt  vor  Fehldiagnosen.  Zudem  ist  die  steife  Haltung 
des  Halses  oder  des  Rückens  beim  Muskel rheumatisraus  durch  die 
Schmerzen,  die  jede  Bewegung  macht,  aufgezwungen,  nicht  durch  Krampf 
bedingt.  Eher  kann  ein  hysterischer  Krampfzustand  auf  den  ersten  Blick  "ßtjfi!!* 
als  Tetanus  imponiren.  Bei  näherer  Untersuchung  wird  sich  indessen 
ein  diagnostischer  Irrthum  leicht  vermeiden  lassen.  Beim  Tetauus 
kommt  Muskel  um  Muskel  in  den  Krampfzustand,  der  Streckkrampf 
entwickelt  sich  in  regelmässiger,  fast  gesetzinässiger  Folge;  bei  der  Hy- 
sterie dagegen  herrscht  eine  gewisse  Unregelmässigkeit,  eine  Polymorphie 
im  Krankheitsbilde,  etwas  Explosives  in  dem  Auftreten  der  Krämpfe 
und  mischen  sich  in  dieselben  nervöse  Symptome:  Schluchzen,  Singultus 
u.  ä.,  die  dem  Tetanus  fremd  sind.  Vor  allem  aber  ist  bei  letzterem 
die  Psyche  unbetheiligt,  während  diese  bei  der  Hysterie  immer  mehr 
oder  weniger  alterirt  und  der  Suggestion  zugänglich  ist.  Auch  wird  bei 
Hysterischen  Fieber  und  Pulsbeschleunigung  vermisst,  während  ersteres 
beim  Tetanus  zwar  fehlen,  aber  in  anderen  Fällen  die  höchsten  Grade 
erreichen  kann.  Störungen  der  Sensibilität  sind  bei  schwerer  Hysterie 
so  gut  wie  immer  ausgesprochen,  beim  Tetanus  höchstens  angedeutet. 
Weitere  Unterscheidungsmerkmale  anzugeben  ist  nicht  nöthig;  wer  auch 
nur  einige  Erfahrung  in  der  Beurtheilung  des  hysterischen  Krankheits- 
bildes besitzt,  wird  dasselbe  oft  an  kleinen  Zügen  wiedererkennen  und 
mit  dem  typischen  schweren  Bilde  des  Tetanus  höchstens  kurze  Zeit, 
auf  die  Dauer  aber  sicher  nicht  verwechseln  können. 

Dasselbe  gilt  für  den  als  selbständige  Erkrankung  sehr  seltenen  M^*tr°" 
tonischen  KaumuskeJkrampf.     Herrscht  auch  im  Bilde  des  Tetanus  der  Krampf. 
Trismus  zuweilen  vor,  so  sind  doch  beim  Tetanus  daneben  immer  noch 
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andere  Muskeln,  speciell  die  Xacken-  und  Gesichtmuskeln,  oder  auch 
wohl  die  Zungen-  und  Schlundtnuskeln  am  Krämpfe  betheiligt. 
"         In  praktischer  Beziehung  wichtig  ist  die  Unterscheidung  zwischen 
infectiösem  und  toxischem  Tetanus,  speciell  dem  durch  Strychninver- 
giftung.    In  erster  Linie  entscheidet  hier  die  Aetiologie,  weiterhin  auch 
die  Differenz  einzelner  Züge  im  Krankheitsbild.     Für  die  Stryehnin- 
vergiftung  spricht  im  Allgemeinen  das  Vorherrschen  der  Krämpfe  in 
den  Extremitäten,  besonders  auch  in  den  Händen,  die  grössere  Reinheit 
der  Intermissionen,  die  zweifellose  Abhängigkeit  der  Krämpfe  von  der 
Steigerung  der  Retiexerregbarkeit  von  Anfang  au  und  endlich  die  kurze, 
gewöhnlich  nicht  länger  als  Stunden  anhaltende  Dauer  der  schweren 
Erscheinungen,  während  der  infectiüse  Tetanus  erst  nach  einer  Woche, 
durchschnittlich  nach  ä— 10  Tagen  letal  endet.    Da  das  Tetanusgift,  wie 
durch  das  Experiment  sicher  nachgewiesen  ist,  im  Blut  der  Tetanus- 
kranken circulirt,  so  kann  dieses  Factum  in  zweifelhaften  Fällen  von 
Tetanus  nach  dem  Vorgang  Kahtuli's  zur  Diagnose  verwerthet  werden. 
Man  entzieht  den  betreffenden  Kranken  mittelst  eiues  Schröpfkoj»fes 
eine  kleine  Menge  Bluts,  wobei  Sorge  getragen  werden  muss,  dasselbe 
möglichst  steril  zu  gewinnen.    Von  dem  sich  abscheidenden  Serum  wird 
weissen  Mäusen  je  0,3  bis  1,0  cem  intraperitoneal  injicirt.    Tritt  hei 
diesen  Thieren  24—48  Stunden  nach  der  Injectiou  Tetanus  ein,  so  ist 
damit  die  Diagnose  des  infectiösen  Tetanus  beim  Menschen  in  dem  be- 
treffenden Falle  festgestellt. 

Zuweilen  sind  bei  Tetanuskranken  die  Schliugkrämpfe  stärker  aus- 
gesprochen; dann  kann  sich  unter  Umstünden  die  Frage  aufwerfen,  ob 
ein  Tetanus  oder  Lyssa  vorliegt.  Die  Unterscheidung  der  letzteren  vom 
Tetanus  bietet  indessen  keine  ernstlichen  Schwierigkeiten,  wie  sich  aus 
der  folgenden  Besprechung  der  Diagnose  der  Hydrophobie  ergeben  wird. 


Lyssa  humana,  Wuthkrankheit  {Rabies,  Hydrophobie,  Hundsuuth). 

Auch  die  Lyssa  ist  zweifellos  eine  echte  Infectionskrankheit ,  deren  >peci- 
fischer  Mikroorganismus  in  neuester  Zeit  von  Bruschettini  in  einein  zücbtungs- 
und  impfungsfähigen  Bacillus  entdeckt  zu  sein  scheint.  Sie  entsteht  nie  s{>ontnu. 
ist  von  Mensch  auf  Mensch  nicht  übertragbar,  sondern  lediglich  durch  den  Biss 
wuthkranker  Thiere  (  von  Hunden,  Katzen,  Wölfen,  Füchsen,  seltener  von  Herb i- 
voren  —  Rindern  u.  a.),  oder  dadurch,  dass  Blut  oder  Speichel  eine-  wuth- 
kranken  Thieres,  der  das  Gift  besonders  reichlich  t  nthält,  mit  einer  Wunde  de.« 
betreffenden  Menschen  in  Berührung  kommt.  Das  Lyssagift  findet  sich  nach 
Pastkuk's  Untersuchungen  speciell  auch  im  Centrainervensystem  des  inficirteu 
Thieres,  eine  Thatsache,  die  bekanntlich  zu  der  berühmten  I'.vsTEUK'schen  Me- 
thode der  Schutzimpfung  gegen  Lyssa  mit  Emulsionen  der  Medulla  von  an 
Wuth  verstorbenen  Thieren  Veranlassung  gab.  Ob  die  Lyssa  nach  einer  In- 
feetion  mit  Wuthgift  ausbricht,  hängt  von  der  jeweiligen  individuellen  Depo- 
sit ion  des  Inficirteu,  ferner  von  dem  Umstände  ab,  ob  das  Gift  direct  in  die 
Wunde  gelangte,  oder  an  den  Kleidern  hängen  blieb  u.  s.  w.  Die  Krankheit 
ist  durch  die  fange  IncuLationszeit  ausgezeichnet  (durchschnittlich  7U  Tage,  in 
seltenen  Fällen  gegen  ein  Jahr  und  darüber). 

Die  Diagnose  hat  auf  diese  ätiologischen  Punkte  stets  Rücksicht  zu  neh- 
men, nicht  hlo-r.  auf  das  allerdings  sehr  charakteri.-tisihe  Krankh eitsbiid.  In 
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der  Regel  wird  der  Beginn  der  Lyssa  durch  Schmerz  und  Schwellung  der 
Läsionstelle  und  ziehende  Schmerzen  oder  Parästhesien,  durch  Gelenkschmerzen, 
Mattigkeit,  eventuell  auch  durch  häufiges  Niesen  (wenn  die  Wuth  von  Biss- 
wunden im  Gesicht  ausgeht)  und  zuweilen  durch  leichtes  Fieber  eingeleitet;  zu- 
gleich ist  damit  allgemeine  Unruhe  und  Angst  vor  dem  Ausbruch  der  Krank- 
heit verhunden.  Kurze  Zeit  (1 — 3  Tage  darauf)  tritt  das  Stadium  hydrophobi- 
cum  a.  comulsicum  mit  seinen  Inspiration*-  und  Schlingkrämpfen  ein.  Sobald 
der  Kranke  den  Versuch  macht,  Flüssigkeiten  oder  Speisen  zu  schlucken,  tritt 
ein  kurzdauernder  Schling-  und  Inspirationskrampf  mit  tiefem  Hernbtreten  des 
•  Zwerchfells  und  Erstickungsnoth  ein.  Dabei  malt  sich  die  Todesangst  in  den 
Zügen  der  unglücklichen  Patienten  aus;  sie  werfen  Kopf  und  Schultern  nach 
rückwärts,  bis  eine  Exspiration  die  Erlösung  von  dem  Krampfanfalle  bringt. 
Die  Erfahrung,  dass  der  letztere  bei  jedem  Versuch  zu  trinken  eintritt,  erzeugt 
die  „Wasserscheu",  lässt  den  Kranken  vermeiden,  den  Speichel  hinunterzuschlucken, 
treibt  ihn,  densell>en  in  kurzen  Intervallen  auszuspucken.  Später  genügt  schon 
der  Anblick  eines  Glases,  eines  blanken  Gegenstandes,  ein  Luftzug,  grelles 
Licht,  (he  Berührung  der  Haut  Anblasen  u.  a.,  um  die  Reßexkrämpfe  hervor- 
zurufen. Neben  den  Inspirations-  und  Schlingkrämpfen  kommen  auch  tonische 
Contracüonen  der  Rückenmuskeln  und  klonische  Krämpfe  an  verschiedenen 
Körpertheilen  vor.  Hierzu  treten  endlich  noch  als  besonders  charakteristisch 
die  Zeichen  krankhafter  psychischer  Excitation:  Delirien,  Hallucinationen  und 
förmliche  Wuthanfälle,  in  denen  die  Patienten  um  sich  schlagen,  auf  die  Um- 
stehenden eindringen  und  dabei  schnappende,  beissende  Bewegungen  machen. 
In  diesen  gegen  l/s  Stunde  und  länger  dauernden  Anfällen  kann  der  Tod 
durch  Erstickung  eintreten ;  gewöhnlich  aber  collabirt  der  Kranke  im  Verlauf 
von  einigen  Tagen,  und  der  Exitus  letalis  tritt  unter  dem  Bilde  allgemeiner 
Erschöpfung  und  Paralyse  ein.  Die  Körpertemperatur  ist,  speciell  gegen  den 
Tod  hin,  gesteigert,  der  Puls  klein  und  onregelmässig;  im  Harn  wurde  Ei  weiss 
und  mehrmals  (was  wegen  der  Beziehungen  der  Lyssa  zum  Centralnervensystem, 
speciell  zur  Med.  obl.,  von  Wichtigkeit  ist)  Zucker  nachgewiesen. 

Vergegenwärtigt  man  sich  dieses  typische  Krankheitsbild,  und  ist  die  Differential- 
Anamnese  bekannt,  so  hat  die  Diagnose  keine  Schwierigkeiten.  Differential-  <u*gn0l,e- 
diagnostisch  kommt  höchstens  der  Tetanus  in  Betracht,  bei  dem  ja  auch 
Schlingkrämpfe  vorkommen,  während  andererseits  im  Verlaufe  der  Lyssa  Opi- 
sthotonus und  ander»«  tetanisehc  Symptome  nebenherlaufen.  Das  exquisite  Vor- 
wiegen der  Schling-  und  Inspirationskrämpfe,  die  mit  ganz  krampffreien  Intcr- 
missionen  abwechseln,  sowie  die  auffallende  Störung  des  psychischen  Ver- 
hallens bei  der  Lyssa  wird,  ganz  abgesehen  von  der  in  der  Regel  klar  liegenden 
Aetiologie  des  einzelnen  Falles,  die  Entscheidung,  ob  Hundswutb  oder  Tetanus 
vorliege,  nur  selten  längere  Zeit  schwanken  lassen.  Im  Zweifelfall  kann  eine 
Prüfung  des  Bluts  auf  die  Anwesenheit  von  Tetanusgift  nach  der  S.  010  an- 
gegebenen Methode  vorgenommen  und  damit  eventuell  die  Diagnose  Tetanus 
sicher  gestellt  werden.  Wird  Jemand  von  einem  wuthverdäclitigen  Thiere  ge- 
bissen, so  ist  es.  wie  bereits  erörtert  wurde,  selbst  dann,  wenn  das  Vorhanden- 
sein von  Lys>a  bei  dem  betreffenden  Thiere  nachträglich  sicher  gestellt  wird, 
doch  immer  noch  fraglich,  ob  bei  dem  Gebissenen  sich  später  wirklich  Lyssa 
einstellt  oder  nicht  Da  die  Hundswutb  aber  bekanntennassen  eine  Krankheit 
ist,  die  vor  Einführung  der  PASTEim'sehen  Immunisirung  eine  fast  absolut  letale 
Prognose  bot,  so  ist  es  selbstverständlich,  dass  die  betreffenden  Individuen  in 
Erwartung  des  Ausbruchs  der  eilte  t/liehen  Krankheit  in  Unruhe,  ja,  wenn  es 
sieh  um  Ix-ute  mit  leicht  erregbarein  Nervensystem  handelt,  in  einen  mit  hysteri- 
sche n  Krämpfen  verbundenen  Zustand  stärkster  psychischer  Exitation.  der  an 
da-  Bild  der  Lyssa  erinnert  {Lyssophobie),  gerat hen  können.  Die  lange  Dauer 
solcher  Ang-t-  und  Krampfzn-täiide,  die  Wahrnehmung,  dass  in  solchen  Fidlen 
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selbst  mich  Wochen  durchaus  keine  Erhöhung  der  Körj>erteniperatur  und  eben- 
sowenig der  zu  erwartende  gefährliche  Oollaps  eintritt,  weiterhin  die  Beobachtung, 
dass  sich  in  die  lyssaähnlichen  Symptome  auch  echte  hysterische  einmischen,  und 
die  Krankheitserscheinungen  mit  einer  gewissen  l'ebertrcibung  ostentativ  vorge- 
kehlt werden,  wird  u.  a.  vor  einer  Verwechselung  jener  Pseudolyssa  mit  der 
wirklichen  Lyssa  schützen. 

In  den  seltenen  Fällen  von  alt/pisch  verlaufender  (mit  Tod  endender)  L_\>sa, 
wo  beispielweise  die  erhöhte  Reflexerregbarkeif,  die  Wasserscheu  u.  a.  fehlt,  lässt 
sich  nur  aus  der  feststehenden  Aetiologie  des  Einzelfalles  die  Diagnose  auf  Lyssa 
stellen. 

Milzbrand,  Anthrax. 

Wie  die  Lyssa  ist  auch  der  Milzbrand  eine  Infectionskrankheit,  die 
vom  Thier  auf  den  Menschen  übertragen  wird  („Zoonose").  Das  speci- 
fische  Virus  des  Anthrax  wurde  schon  vor  sehr  langer  Zeit  (1849  von 
Füllender  und  Braiell)  in  einer  Bacillenart  entdeckt,  über  deren  Natur 
in  den  letzten  30  Jahren  unausgesetzt  eingehende  Studien  von  den  ver- 
schiedensten Forschern  gemacht  wurden.  Ist  doch  die  Feststellung  und 
Züchtung  des  Milzbrandbacillus  und  die  Klarlegung  seiner  Lebenseigen- 
schafteu  der  Markstein  in  der  modernen  Entwicklung  der  Lehre  von  den 
Infectionskrankheiten  überhaupt  geworden!  Der  Nachweis  des  Milz- 
brandbacillus hat  eine  eminent  diagnostische  Bedeutung  gewonneu  und 
ermöglichte,  wie  wir  spater  sehen  werden,  die  Entdeckung,  dass  gewisse 
bis  dahin  unrichtig  gedeutete,  räthselhaftc  Krankheiten  mit  dem  Milz- 
brand in  Zusammenhang  stehen  und  durch  dessen  Gift  hervorgerufen 
werden. 

Die  Bacillen  des  Milzbrands  präsentieren  sich  als  grosse,  helle,  unbeweg- 
liche, leicht  auch  nach  Gram  färbbare  Stäbchen ;  dieselben  theilen  sich  bei  höherer 
Temperatur  und  wachsen  iti  Fäden  aus.  die  sich  zu  grösseren  Verbänden  zusammen- 
winden. In  der  Mitte  der  Stäbchen  bezw.  Fäden  entwickeln  sich  die  hellglänzenden 
Sporen.  Doch  geschieht  dies  nur  bei  höheren  Temperaturen,  d.  h.  nicht  unter 
25°,  am  besten  bei  37°  und  bei  unbehindertem  Zutritt  von  Sauerstoff.  Letzterer 
Umstund  erklärt  das  Factum,  dass  im  lebenden  Thierkörper  und  in  der  Leiche 
die  Milzbrandhacillen  keine  Sporen  erzeugen.  Während  die  Bacillen  gegen  äussere 
Einflüsse,  besonders  gegen  das  Austrm-knen,  sehr  empfindlich  sind,  erweisen  sich 
dagegen  die  Sporen  als  höchst  dauerhafte  Gebilde;  die  Einwirkung  des  Sonnen- 
lichtes vertragen  übrigens  auch  die  SjMjren  nicht.  Der  den  Milzbrand  veran- 
lassende Mikroorganismus  gedeiht  demnach  vorzugsweise  saprophytisch,  d.  h.  ausser- 
halb des  Organismus,  ist  aber  nur  facultativ  siiprophytiseh ,  indem  er,  in  den 
lebenden  Körper  eintretend,  als  Parasit  demselben  gefährlich  wird  und  eine  hohe 
pathogene,  infectiöse  Bedeutung  gewinnt.  Er  kann  auf  den  verschiedensten  Wegen 
in  den  Körper  des  Menschen  gelangen  und  je  nach  der  Art  der  Invasion  dif- 
ferente  KrankheiNhilder  zu  Stande  bringen.  Bei  Aufnahme  des  Giftes  durch 
Wunden  der  Haut  entsteht  das  häufigste  Bild  der  Krankheit,  der  Wundmilz- 
brand; durch  Importation  von  Milzbrandsporen  mit  der  Nahrung  in  den  Magen 
und  Darm  entwickelt  sich  der  Darmmilzbrand,  die  „Mycosis  intestinalis";  durch 
Inhalation  von  sporenhnl tigern  Wollstaub  u.  ä.  endlich  kommt  es  zum  Lungen- 
milzbrand  mit  pneumonischen  Erscheinungen  und  schwerer  septikämischer  All- 
gemeinin fection.  Die  Art  und  Weise,  wie  das  in  den  Körper  gelangte  Milzbrond- 
gift  zur  Wirkung  kommt,  ist  im  Allgemeinen  die,  dass  die  Bacillen  bezw.  die 
aus  SjHtren  ausgekeimten  Bacillen  sich  enorm  vermehren  und  auf  dem  Wege  des 
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Blut-  oder  Lymphstroms  im  Körper  verbreiten  und  so  als  echt  septikämische  Noxe 
den  ganzen  Organismus  überschwemmen.  Die  stark  infectiöse  Wirkung  der  Milz- 
brandbacillen beruht  zweifellos  auf  einem  durch  den  Stoffwechsel  der  letzteren 
erzeugten  chemischen  Gift,  dessen  Natur  aber  noch  nicht  endgültig  festgestellt  ist. 

Für  die  Diagnose  des  Milzbrandes  kommen  stets  gewisse  ätiologische  Ver- 
hältnisse  in  Betracht.  Fast  immer  erfolgt  die  Vebortragung  des  Giftes  auf  Moment«, 
den  Mensehen  dadurch,  dass  der  Betreffende  mit  milzbrandkranken  lebenden 
Thieren  (Rindern,  Schafen,  Pferden,  Ziegen,  Schweinen  u.  a.)  oder  mit  Gegen- 
wänden, die  von  milzbrandkranken  Thieren  stammen,  in  Berührung  kommt.  Aus 
diesem  Grund  sind  gewisse  Individuen,  die  mit  lebenden  und  todten  Thieren  oder 
ihren  Abfällen  gewerbmässig  zu  thun  haben,  besonders  gefährdet,  so:  Stallknechte, 
Hirten.  Landwirthe,  Abdecker,  Fellhändler,  Gerber,  Hutmacher,  Kürschner  u.  s.  w. 
Auch  Insecten,  die  auf  anthraxkranken  Thieren  gesessen  haben,  können  die  Ueber- 
tragung  des  Giftes  auf  den  Menschen  vermitteln.  Sehr  selten  sind  Fälle  der 
Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch,  wovon  ich  selbst  einen  ganz  sicheren  Fall 
zu  beobachten  Gelegenheit  hatte.  Die  Zeit,  die  von  der  Invasion  des  Milzbrand- 
giftes bis  zum  Ausbruch  der  Krankheitserscheinungen  verstreicht,  ist  gewöhnlich 
sehr  kurz;  im  Allgemeinen  dauert  die  Incubation  nur  einige  Tage  (im  Mittel  wohl 
3  Tage),  selten  eine  Woche  und  darüber. 

Die  Diagnose  des  Milzbrandes  ist  lediglich  in  den  Fällen  sicher, 
in  denen  es  gelingt,  die  Milzbrandbacillen  im  kranken  Organismus  nach- 
zuweisen. Dieser  Nachweis  wird  indessen  intra  vitam  namentlich  beim 
Anthrax  internus  nicht  immer  gelingen,  da  das  circulirende  Blut  nicht 
zu  jeder  Zeit  Milzbrandbacillen  enthält.  Zur  bacteriologischen  Unter- 
suchung wird  man  immer  nur  durch  bestimmte  Krankheitserscheinungen 
veranlasst,  deren  Kenutniss  daher  nothwendig  ist,  um  im  einzelnen  Falle 
auf  die  richtige  diagnostische  Spur  zu  kommen.  Die  Symptome  sind 
zum  Theil  bei  allen  schwereren  Milzbranderkrankungen  gleichmässig  ent- 
wickelt, zum  Theil  in  den  einzelnen  Fällen  höchst  verschieden,  je  nach- 
dem es  sich  um  diese  oder  jene  Anthraxform  handelt. 

Allgemeine  Symptome  der  Milzbranderkrankung.'der  Anthraxinfection,  Symptom* 
sind:  Fieber  (eventuell  auch  fehlend)  mit  vermehrter  Pulsfrequenz,  Glie- 
derschmerzen, Milz-  und  Leberschwellung,  Benommenheit,  Collaps,  zu- 
nehmende Cyanose  und  Athemnoth,  Blutungen  an  verschiedenen  Körper- 
stellen, speciell  am  Zahnfleische,  auf  dem  sich  Sugillationen  bilden  (in 
meinen  Fällen  waren  es  besonders  dunkelblaue,  pockenartige  Anschwel- 
lungen), Entzündung  innerer  Organe  (auch  Endocarditis  mit  in  den 
Klappen  nachweisbaren  Milzbrandbacillen).  Im  Grossen  und  Ganzen 
sind  also  die  Zeichen  einer  schweren  Infection  septikäraischen  Charakters 
ausgeprägt. 

Gelangt  der  Milzbrandhacillus  durch  Hautwunden  in  den  Körper,  Loc*'- 
so  tritt  an  der  Stelle  der  Invasion  Schmerz,  Röthung  und  Infiltration  n]^f';° 
der  Haut  ein;  auf  der  zunächst  papulösen,  juckenden  Erhebung  der        *n  ' 
Haut  bildet  sich  im  Centrum  eine  Blase,  die  mit  serös-hämorrhagischer 
Flüssigkeit  gefüllt  ist,  berstet  und  sich  in  einen  braun rothen  Schorf  ver- 
wandelt (Pustula  maligna).   Die  Haut  in  der  Umgebung  schwillt  stärker 
an,  infiltrirt  sich  blauroth  und  hart  und  zeigt  eventuell  in  der  Peripherie 
einen  Kranz  von  kleinen  hanfkorngrossen  Blasen.    Im  Gegensatz  zum 
gewöhnlichen  Carbunkel  ist  die  Infiltration  beim  Milzbrand  nicht  sehr 
schmerzhaft,  verbreitet  sich  aber  rasch  in  weitem  Umfange,  geht  mit 
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Oedem,  Entzündung  der  Lymphgefässe  und  schmerzhafter  Schwellung 
der  Lymphdrüsen  einher;  zu  gleicher  Zeit  nimmt  auch  im  Centrum  der 
(langränschorf  beträchtlich  an  Grösse  zu. 

In  einzelnen  Fällen  wiegt  die  Entwicklung  des  Hautödems  über 
die  des  Carbunkels  vor.  Das  (Jedem  beschränkt  sich  dann  nicht  blos? 
auf  die  ursprüngliche  Infectionetelle  und  ihre  Umgebung,  sondern  tritt 
aucli  sonst  am  Körper,  speciell  an  den  Augen,  iu  Form  blassrotber. 
gelblicher  Anschwellungen  auf.  In  der  Milzbrandgeschwulst,  der  trüben 
gallertigen  Oedemflüssigkeit  und  dem  Blaseninhalt  sind  mehr  oder 
weniger  reichliche  Bacillen  nachzuweisen. 
Darmmiiz-  Anders  das  Bild  beim  Darmmilzbrand!  Durchfälle,  eventuell  von 
Lub«"dilz  umt'ger  Beschaffenheit,  Erbrechen.  Auftreibung  und  Schmerzhaftigkeit 
des  Leibes  gegen  Druck,  Oyanose,  Athemnoth,  Fieber,  Collaps  kenn- 
zeichnen diese  ungewöhnliche,  stürmisch  verlaufende  Form  des  Anthrax 
Die  Infectiou  kann  dabei  direct  durch  die  Nahrung  zu  Stande  kommen 
iprimärer  Darmmilzbrand),  oder  es  können  von  einer  andern  Invasion- 
stelle aus  die  Milzbraudbacillen  u.  a.  auch  in  das  Gewebe  des  Darms 
verschleppt  werden  (seeundärer  Darmmilzbrand). 

Erfolgt  die  lufection  im  Gewebe  der  Respirationsorgane,  so  ver- 
läuft die  Milzbrand krankheit  mit  Entzündung  der  Bronchien,  pneumoni 
scher  Infiltration  der  Lungen,  Pleuritis  und  schweren  Allgemeiuerschei- 
nuugen  {Lungenmtizbrand). 
Ddf»"noilal*  E^g»0^  des  Milzbrands  und  seiner  verschiedenen  Formen  ist 

leicht,  sobald  äusserlich  sichtbare  Erscheinungen  des  Anthrax,  wie  es 
übrigens  gewöhnlich  der  Fall  ist,  allein  oder  neben  den  Symptomen  von 
Seiten  der  innern  Organe  ausgeprägt  sind.  Das  Auftreten  eines  Car- 
bunkels oder  eines  entzündlichen  Oedems  mit  Röthung  und  Gangrün 
der  Haut  und  Bildung  von  Blasen  auf  derselben  fordert  unter  allen 
Umständen  zur  Untersuchung  der  Gangränflüssigkeit  oder  des  Pustel 
inhalts  auf  Milzbraudbacillen  auf,  zumal  wenn  die  Anamnese,  der  Stand 
des  Kranken  u.  ä.  eine  Milzbrandinfection  möglich  oder  wahrscheinlich 
erscheinen  lassen.  Viel  schwieriger  ist  die  Diagnose  des  reinen  Anthrax 
internus.  Blutige  Diarrhöen  werden  .so  häufig  durch  die  verschiedensten 
Veranlassungen  hervorgerufen,  dass  nur  in  den  seltensten  Fällen  der 
Arzt  ohne  weiteres  darauf  geführt  wird,  nach  Milzbraudbacillen  W 
suchen,  um  so  mehr,  als  der  Darmmilzbrand  doch  eine  sehr  seltene 
Krankheit  ist.  Immerhin  kann  der  Umstand,  dass  beim  Anthrax  in- 
testinalis rasch  Athemnoth  und  (Zyanose  auftritt  und  eventuell  eine 
Schwellung  der  Leber  und  Milz  nachweisbar  ist,  auf  die  richtige  Spur 
leiten;  ebenso  sind  gleichzeitiges  Nasenbluten,  Hämaturie,  Petechien  Ww 
Zahnfleischsugillationen  —  Erscheinungen,  die  ich  mehrfach  bei  Anthrax 
internus  gesellen  habe,  und  die  das  Bild  eines  Morbus  maculosus  Werl- 
hofii  vortäuschen  können  —  entschieden  suspect.  Noch  dringender  wird 
die  Aufforderung  zur  Vornahme  der  Blutuntersuchung,  die  freilich  auch 
hei  sicher  bestehendem  Milzbrand  nicht  immer  positiv  ausfällt,  wenn 
die  Aetiologie  des  einzelnen  Falles  direct  auf  infection  mit  Anthrax 
hinweist,  wenn  beispielsweise  eruirt  werden  kann,  dass  der  betreifende 
Kranke  Nahrungsmittel  in  rohem  Zustande  oder  vielleicht  auch  Wasser, 
die  aus  einem  notorischen  Milzbranddistrict  stammten,  kurz  vor  seiner 
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Erkrankung  zu  sich  genommen  hatte,  oder  wenn  eine  Zeit  lang  bei 
Sommerhitze  an  der  Luft  gelegenes,  von  einem  milzbrandkranken  Thiere 
stammendes  Fleisch  ungekocht  verzehrt  wurde,  und  so  Sporen  in  den 
Magen  und  den  Darm  gelangten,  in  dem  sie  sich  weiter  eutwickeln 
konnten.  Im  Allgemeinen  kommt  offenbar  die  Infection  mit  Anthrax 
nicht  leicht  vom  Digestionskanal  aus  zu  Stande,  da  es  ziemlich  schwer 
hält,  bei  für  Milzbrand  empfänglichen  Thieren  durch  Fütterung  mit 
Sporen  oder  Anthraxbacillen  künstlich  Darmmilzbrand  zu  erzeugen.  Wie 
bei  der  Diagnose  des  Darmmilzbrands  spielt  auch  bei  der  des  noch 
schwieriger  zu  entdeckenden  Lungcnmihbramls  die  Beachtung  der  Aetio- 
logie  die  ausschlaggebende  Rolle.  Trifft  eine  Pneumonie  Leute,  deren 
Beschäftigung,  wie  das  Sortiren  von  Lumpen,  Zupfen  von  Schafwolle, 
Abhären  von  Fellen,  Arbeiten  in  Rosshaarspinnereien  u.  ä.  die  Ein- 
athmung  von  Staub  thierischer  Provenienz  involvirt,  so  hat  man  an  die 
Inhalation  von  Milzbrandgift  als  Ursache  der  betreffenden,  schweren, 
mit  Milzschwellung,  Prostration,  Kopfschmerz,  Schwindel  und  Frost- 
anfällen verlaufenden  Pneumonie  zu  denken  und  auf  alle  Fälle  das  Blut 
auf  die  Anwesenheit  von  Milzbrandbacillen  zu  untersuchen.  Gelingt  es, 
solche  nachzuweisen,  so  ist  damit  die  Diagnose  des  Lungenmilzbrands 
(der  ..Hadernkrankheit")  gesichert.  Es  handelt  sich  dabei  um  die  Ein- 
athmung  von  Milzbrandsporen ,  die  in  dem  Gewebe  der  Lunge  haften 
und  zu  Bacillen  auskeimen ,  dann  in  die  Lymphbahnen  und  Bron- 
chialdrüsen eindringen,  um  von  da  mit  dem  Blutstrom  im  Körper  sich 
zu  verbreiten  und  eine  allgemeine  septikämische  Infection  hervorzurufen. 


Rotz,  Malleus  humidus. 


Rotz- 
baeillus. 


Viel  später  als  der  specifisehe  Bacillus  des  Milzbrandes  wurde  der  des  Rotzes 
(18K2|  von  Löffler  und  Schütz  entdeckt  in  Form  von  kleinen  unbeweglichen 
Stäbehen,  die  ähnlich  den  Tuberkelbacillen,  aller  kleiner  und  kürzer  als  diese  sind : 
sie  färben  «ich  ziemlich  schwer,  nicht  nach  Gram.  Ihre  Züchtung  gelingt  nur  bei 
höheren  Temperaturen  auf  Agar,  in  Blutserum  und  namentlich  auch  auf  Kar- 
toffeln, hier  in  Form  eines  gelbrot  hen  Rasens.  Bei  der  Uebertragung  auf  Thiere 
(Pferde,  Esel,  Katzen,  Meerschweinchen  und  Feldmäuse)  entsteht  zunächst  nur  eine 
örtliche  Reaction,  auf  die  erst  nach  Wochen  eine  allgemeine  Wirkung  folgt  Die 
erstere  mnnifestirt  sich  in  Gestalt  von  knötchenförmigen  Neubildungen  (ähnlich 
den  Tuberkelknötchen),  die  grosse  Neigung  zum  Zerfall,  zur  Yerkäsung  zeigen  und 
Geschwüre  mit  infiltrirtem  Grund  und  harten  Rändern  bilden ;  dabei  schwellen  die 
Lymphdrüsen  an.  Die  Bacillen  gehen  in  der  <  ieschwürentwicklung  zu  Grunde  und 
sind  daher  im  (ieschwüreiter  schwer  oder  gar  nicht  nachzuweisen.  Die  Invasion 
der  Rotzbacillen  in  den  mensr/iliclien  Kürjier  «resehieht  durch  kleine  Wunden  der 
Haut  und  Schleimhäute,  auch,  wie  es  scheint,  bei  intacter  Oberfläche  durch  Auf- 
nahme des  von  rotzkranken  Thieren  ausgeschnaubten  Rotzgiftes  in  die  Conjunetiva 
und  die  Schleimhäute  der  Nase  und  des  Mundes  bei  Leuten,  die  viel  mit  Pferden 
zu  thun  haben:  Kutschern,  Landwirthen,  Soldaten,  Pferdemetzgern  u.  s.  w.  Es 
scheint,  dass  die  Infection  auch  auf  dein  Wege  der  Athmung  erfolgen,  und  dass 
auch  eine  Contagion  von  Mensch  zu  Mensch  statthaben  kann. 

Nach  einer  Incubation  von  4—  .">  Tagen  entstehen  an  der  Invasionsstelle  Di*- 
Rotz-knoten  und  Rutz-gsst  hicüre,  die  keine  Neigung  zur  Heilung  zeigen  und  das  rerwlatii- 
bereits  geschilderte  Aussehen  darbieten.    In  der  Umgebung  entsteht  entzündliches  Sy**l*m9 
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Oedem  und  Lymphangitis.  In  der  Regel,  aber  durchaus  nicht  immer,  ist  die 
Nasenhöhle  der  Ort  der  ersten  Eruption  des  Rotzes,  wobei  auf  der  Nasenscheide- 
wand und  der  Muschelschleimhaut  torpide  Geschwüre  entstehen,  die  ein  dünn- 
flüssiges, eitriges  oder  blutiges,  zuweilen  auch  übelriechendes  Secret  absondern. 
Daneben  schwillt  die  äussere  Nase  an  und  röthet  sich,  und  strangartige  Ver- 
dickungen der  Lymphgefässe  und  Anschwellungen  der  benachbarten  Lymph- 
drüsen treten  auf.  Durch  Weitergreifen  des  Proces^g  kommt  es  zu  Uleerationen 
auf  der  Mund-  und  Rachenschleiinhaut,  zu  Infiltrationen  im  Kehlkopf,  in  den 
Bronchien  uud  Lungen  mit  Heiserkeit,  Husten  und  Auswurf  einhergohend,  selten 
in  der  Leber,  Milz  und  anderen  Organen.  Gewöhnlich  erst  später,  beim  acuten 
Rotz  sofort,  machen  sich  durch  schrittweise  Verseuchung  des  Körj>crs  Erscheinungen 
der  Gesammtinfection  bemerklich:  Abgeschlagenheit,  Kopfschmerzen,  Delirien,  Som- 
nolenz,  Muskel-  und  Gelenkschmerzen.  Fieber  mit  Schüttelfrösten,  Dysi>epsie,  Ge- 
lenkschwellungen (durch  eitrigen  Erguss  bedingt),  Hautpusteln  und  Abscesse, 
auch  die  für  die  Impfthiere  charakteristische  Hodenaffection  wurde  beim  Menschen 
gefunden. 

hlul>gnV£l~  ^er  Krankhcitsverlauf  ist  bald  acut,  2 — 3  Wochen  dauernd,  bald  chronisch: 

1  4 — 1  Jahr  und  darüber  sich  hinziehend ;  im  letzteren  Falle  sind  die  Rotzgeschwüre 
besonders  leicht  mit  tuberculösen  und  syphilitischen  Geschwüren  zu  verwechseln. 
Mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  wird  man  das  Bestehen  der  Rotzkrankheit 
gegenüber  der  Tuberculose  annehmen  dürfen,  wenn  eine  stärkere  Reaction  in  der 
Nachbarschaft  der  Geschwüre  besteht,  Erytheme  uud  zahlreiche  Pusteln  oder  Ab- 
scesse  auf  der  Haut  auftreten,  und  der  Nachweis  primärer  Tuberculose  in  den 
Lungen  oder  dem  Urogenitalsystem  trotz  wiederholter  Untersuchung  des  Sputums 
und  Urins  auf  Tuberkel hacillen  nicht  gelingt.  Auch  von  syphilitischen  Geschwüren 
lassen  sich  die  Rotzgeschwüre  schwer  unterscheiden.  Hier  weisen  hauptsächlich 
die  Multiformität  der  Krankheitserscheinungen  und  das  gleichzeitige  Bestehen 
von  Knochenaffectionen  auf  die  syphilitische  Natur  der  Krankheit,  das  Auftreten 
verbreiteter  strangartiger  Lymphgefässentzündungen  und  das  schwere  Ergriffen- 
sein des  Gesammtorganismus  dagegen  darauf  hin,  dass  es  sich  in  speciellen  Fidle 
um  Rotz  handelt.  Festen  Halt  gewinnt  die  Diagnose  aber  erst  durch  Berüek- 
sichtigung  der  Anamnese,  und  in  letzter  Instanz  durch  die  bacterioloffische  Unter- 
suchung, die  wenigstens  in  den  meisten  Fällen  volle  Aufklärung  geben  wird,  in- 
dem in  dem  krankhaft  veränderten  Gewebe  Rotzbacillen  nachgewiesen,  gezüchtet 
und  auf  Thiere,  speciell  Meerschweinchen,  mit  Erfolg  übertragen  werden  können. 
Dabei  bilden  sich  verkäsende  Knoten  und  Geschwüre  an  der  Impfstelle,  Knöt- 
chen in  der  Milz  und  Lunge  und  eine  besonders  auffallende,  schon  früh  nach 
der  Impfung  auftretende  Entzündung  und  Verküsung  des  Hodens. 


Trichinenkrankheit,  Trichinosis. 

Die  Trichinose  gehört  selbstverständlich  nicht  mehr  in  den  Rahmen 
der  Infectionskrankheiten,  wird  aber  wohl  am  besten  im  Anschluss  an 
die  soeben  besprochenen  Zoonosen  abgehandelt. 

'''mo<\uT'  Geniesst  ein  gesunder  Mensch  trichinenhaltiges  Fleisch,  speciell  das  Fleisch 

vom  Hausschwein  und  wildem  Schwein  in  rohem  oder  halbrohem  Zustande,  so 
ist  der  Modus  der  Infection  der,  dass  die  in  dem  Fleische  enthalteneu  Trichinen 
(die  Darmtrichinen  sind  je  nach  dem  Geschlecht  versehieden  gross,  die  Weibchen 
sind  3 — 4  nun.  die  Männchen  !,.">  nun  lang!  durch  Auflösung  der  Muskelfasern 
(und  eventuell  der  Kapseln)  im  Magen  frei  werden.  In  dem  obersten  Abschnitte 
des  Darnies  entwickeln  sieh  dann  die  freigewordenen  Trichinen  innerhalb  weniger 
Tage  zu  gesehleehtsreifen  Thieren,  „Danntrichinen",  begatten  sich  und  gebären 
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ungefähr  eine  Woche  nach  der  Einfuhr  in  den  Magen  lebendige  Junge.  Nach 
den  neuen  Untersuchungen  von  Askanazy  dürfte  dies  zum  grössten  Theil  inner- 
halb der  Darmschleimhaut,  in  die  sich  die  weiblichen  geschlechtereifen  Darni- 
trichinen  eingebohrt  haben,  nur  zum  kleinen  Theil  im  Darmlumen  selbst  ge- 
schehen. Die  in  der  Darmwand,  speciell  in  deren  Lymphrftumen  geborenen 
jungen  Trichinen  wandern  von  da  aus,  zunächst  auf  dem  Wege  des  Lymphstroms 
nach  den  Muskeln.  Dort  angelangt,  nehmen  sie  in  beiläufig  weiteren  zwei  Wochen 
an  Grösse  zu  (sie  sind  dann  gegen  1  mm  lang),  rollen  sich  auf  und  betten  sich 
in  eine  feinkernige  Masse  ein.  Erst  naeh  längerer  Zeit  kommt  es  zu  einer  Ab- 
lagerung von  Kalksalzen  in  die  Kapsel.  Die  männlichen  und  jedenfalls  die- 
jenigen weiblichen  Damitrichinen,  welche  ihre  Jungen  innerhalb  des  Darmlumens 
geboren  haben,  gehen  mit  den  Excrementen  ab. 

Die  Zeit,  die  von  der  Einverleibung  der  Trichinen  in  den  Darm  bis  zur 
Wanderung  der  jungen  Trichinen  nach  den  Muskeln  und  ihrer  Einkapselung  in 
denselben  verstreicht,  umfasst  den  Complex  von  Erscheinungen,  welcher  die  „Tri- 
chinenkrankheit" zusammensetzt. 

Die  Kenutniss  der  Existenz  einer  Trichinenkrankheit  beim  Menschen 
verdanken  wir  dem  Scharfblicke  Zenker's,  der  im  Anfang  des  Jahres 
1860  bei  der  Section  eines  unter  den  Erscheinungen  schwerer  Muskel- 
erkrankung und  ausgebreiteter  Oedembildung  verstorbenen  Mädchens 
in  den  Muskeln  zahllose  frisch  eingewanderte,  jugendliche,  im  Darm  zahl- 
reiche geschlechtsreife  Trichinen  entdeckte.  Zugleich  wies  Zenker  nach, 
dass  in  diesem  Falle  die  Importation  der  Trichinen  durch  trichinöses 
Schweinefleisch  erfolgt  war. 

Die  Krankheitsymptorae,  die  auf  das  Bestehen  einer  Trichinen- Kra^J«it8- 
krankheit  hinweisen  und  die  Diagnose  derselben  ermöglichen,  sind  fol- 
gende: Zunächst  machen  sich  Erscheinungen  von  Seiten  der  Verdauungs- 
organe geltend,  die  in  ihier  Intensität  stark  wechseln:  das  Gefühl  von 
Völle,  Uebelkeit,  Appetitlosigkeit,  Erbrechen  und  Durchfall;  in  anderen 
Fällen  ist  von  alledem  kaum  eine  Andeutung  oder,  wenigstens  in  den 
ersten  Tagen,  gar  nichts  zu  bemerken. 

Mit  dem  Ablauf  der  ersten  Woche  dagegen,  selten  später,  treten 
stärkere  Fieberanfälle  (bis  40°  und  darüber)  auf,  vermehrte  Durchfälle 
mit  collapsartigen  Zuständen  und,  das  Wichtigste,  grosse  Abgeschlagen- 
heit und  Schmerzhaßigkeit  in  den  Muskeln.  Dabei  schwellen  die  letzteren 
an  und  geben  durch  den  in  Folge  der  acuten  Myositis  geschaffenen 
Heizzustand  zu  den  verschiedensten  Contracturstellungen  und  Störungen 
in  der  Bewegungsfähigkeit  der  Muskulatur  Veranlassung.  In  letzterer 
Beziehung  seien  besonders  hervorgehoben:  die  schmerzhafte  und  schwere 
Beweglichkeit  der  Bulbi,  die  Mydriasis,  Schwäche  der  Kehlkopfmuskeln, 
Dyspnoe  in  Folge  von  Erkrankung  der  Athmungsmuskeln  (speciell  des 
Zwerchfells),  ferner  die  Kau-  und  Schlingbeschwerden,  die  zuweilen  von 
Trismus  begleitet  sind.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist 
zuweilen  herabgesetzt  gefunden  worden;  der  Patellarsehnenreflex  erwies 
sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vorübergehend  aufgehoben.  Von  speciell 
dem  Nervensystem  zugehörigen  Symptomen  wurden  mehrfach  Neuralgien 
beobachtet  (Neuralgia  coeliaca),  Delirien,  Hyperästhesien  und  Anästhesien 
der  Haut,  auch  zuweilen  verschiedenartige  Exantheme:  Urticaria,  Herpes, 
Petechien  u.  ä. 
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Wichtiger  als  die  letztgenannten  Erscheinungen  sind  die  neben  den 
Muskelschmerzen  fast  nie  fehlenden  Hautödeme.  Für  besonders  charak- 
teristisch gilt  das  entzündliche  Oedein  der  Augenlider  und  des  Gesichts, 
das  übrigens  gewöhnlich  rasch  wieder  verschwindet,  während  das  später 
auftretende  Oedem  an  den  Extremitäten  weniger  flüchtig  ist.  Nach 
meinen  Erfahrungen  bei  der  Polymyositis  infectiosa  dürfte  dieses  Oedem 
zum  Theil  auf  Rechnung  von  Venenthrombosen  zu  bringen  sein.  Auch 
reichliche  Schweisse  sind  von  fast  allen  Beobachtern  als  auffallende 
Krankheitserscheinung  im  Bilde  der  Trichinose  erwähnt;  sie  treten  schon 
frühzeitig  auf  und  dauern  die  gauze  Krankheit  über  an;  ihre  Genesis 
ist  unklar.  Im  Blute  der  Trichiuenkrauken  findet  sich,  wie  es  scheint, 
constant  eine  Vermehrung  der  Leukocyten,  speciell  der  eosinophilen 
Zellen  (Brown  u.  a.),  was  vielleicht  künftig  diagnostisch  mit  verwerthet 
werden  kann.  Den  von  Einzelnen  gefundenen  Veränderungen  des  Hains 
bei  Trichinösen  kommt  dagegen  keine  diagnostische  Bedeutung  zu;  in 
schweren  Fällen  wurde  vom  Fieber  unabhängige  Albuminurie  beob- 
achtet. In  diagnostischer  Beziehung  wichtiger  ist  die  fast  constant  sieh 
einstellende  Bronchitis.  Das  dabei  abgesonderte  Beeret  kann  wegen  der 
Insuffizienz  der  Exspirationsmuskeln  schwer  expectorirt  werden;  seine 
Ansammlung  begünstigt  die  Entstehung  katarrhalischer  Pneumonien. 
Differentui-  Die  Diagnose  der  Trichinenkraukheit  ist  nur  dann  leicht,  wenn  es 
djagnose.  um  ejneu  paj}  handelt,  der  zur  Zeit  des  Herrschens  einer  Trichi- 
nosisendemie  zur  Beobachtung  kommt.  Liegt  aber  die  Aufgabe  vor, 
eine  vereinzelte  Trichinose  oder  die  ersten  Fälle  einer  Endemie  in  ihrer 
wahren  Natur  zu  erkennen,  so  wird  man  immer  mit  diagnostischen 
Schwierigkeiten  zu  kämpfen  haben.  Der  Anfang  der  Krankheit  kann 
als  Brechdurchfall  imponiren ;  factisch  ist  in  diesem  Stadium  der  Krank- 
heit die  Trichinose  überhaupt  nicht  zu  diagnosticiren.  Erst  vom  Ende 
der  ersten  Woche  ab  ist  das  Krankheitsbild  derart,  dass  es  für  die  Dia- 
gnose der  Trichinenkrankheit  direct  verwerthet  werden  kann,  indem  jetzt 
MusJcelschmerzen  und  Oedeme  auftreten.  Die  letzteren  sind  entschieden 
diagnostisch  bedeutsam,  wenn  sie  die  Augenlider  und  das  Gesicht  in 
erster  Linie  betreffen  und  ausgeschlossen  werden  kann,  dass  Nephritis, 
Circulationstörungen,  die  zu  allgemeiner  Stauung  führen,  oder  Kachexien 
höheren  Grades  vorliegen.  Gewöhnlich  geben  die  aufgeführten  Krank- 
heiten zur  Ausscheidung  stärkerer  Eiweissmengeu  im  Urin  Veranlassung, 
während  die  Trichinose  doch  nur  ausnahmsweise  mit  Albuminurie  ver- 
läuft. Oeftere  Untersuchung  des  Harns  ist  deswegen  unter  allen  Um- 
ständen geboten. 

Die  neben  den  Oedemen  bestehenden  Schmerzen  und  Anschwel- 
lungen im  Bereiche  der  Muskeln  weisen  direct  auf  eine  locale  Erkran- 
kung der  Muskeln  hin,  und  zwar  auf  eine  weit  rerbreitete ,  so  dass  die 
nur  einzelne  Muskeln  betreffenden  Affeetionen.  also  die  gewöhnlichen 
Formen  der  Myositis,  Muskelrheumatismen  u.  ä.  diagnostisch  nicht  in 
Betracht  kommen,  vielmehr  die  Differentialdiagnose  eigentlich  nur  zwi- 
schen infectiöser  Polymyositis  und  Trichinosis  schwankt.  Eine  Unter- 
scheidung dieser  beiden  Krankheiten  ist  nach  meiner  und  Anderer  Er- 
fahrung auf  Grund  des  Krankheitsbildes  nicht  ohne  weiteres  möglich, 
da  alle  Symptome  der  einen  Krankheit  auch  bei  der  anderen  vorkommen. 
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Nur  das  Vorwiegen  der  Gastro -intestiualsyinptoine  und  die  initialen 
Oedeme  der  Lider  und  des  Gesichts  sprechen,  wenn  sie  vorhanden  sind 
—  und  das  ist  bei  der  Trichinosis  fast  ausnahmslos  der  Fall  — ,  ent- 
schieden für  das  Vorhandensein  letzterer  Krankheit.  Sicheren  Anhalt 
giebt  aber  nur  das  Resultat  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Fäces 
auf  Darmtrichinen  und  eines  ausgeschnittenen  Muskelstückchens  auf  Muskel- 
trichineti.  Gewöhnlich  wird  die  erstere  im  Fall  des  Bestehens  einer  Tri- 
chinenkrankheit genügen,  namentlich  wenn  im  Anfang  der  Krankheit 
ein  Abführmittel  gereicht  wird,  um  die  Trichinen  dadurch  leichter  zum 
Abgang  zu  bringen.  Positive  Resultate  dürfen  übrigens  nur  erwartet 
werden,  wenn  in  den  ersten  fünf  Wochen  der  Darminhalt  untersucht 
wird.  Auch  ist  nicht  zu  vergessen,  dass  deutlich  nachweisbare  Darm- 
trichinen im  Ganzen  selten  in  den  Fäces  erscheinen,  und  deswegen  ein 
negativer  Befund  bei  der  Fäcaluntersuchung  keineswegs  die  Beschreitung 
des  zweiten  Wegs,  die  Excision  und  mikroskopische  Untersuchung  eines 
Muskelstückchens,  unnöthig  macht.  Bei  massiger  Verbreitung  der  Tri- 
chinen im  Muskelsystem  kann  das  Resultat  der  Untersuchung  natürlich 
auch  hierbei  ein  negatives  sein,  so  dass  es  nicht  erlaubt  ist,  auf  Grund 
eines  negativen  Befundes  sofort  die  Existenz  einer  Trichinosis  sicher 
auszuschliessen. 

Begreiflicher  Weise  wird  die  Diagnose  wesentlich  unterstützt  durch 
die  Anamnese,  d.  h.  durch  die  Angabe  des  Patienten,  dass  er  rohes 
Schweinefleisch  oder  Aehnliches  zu  sich  genommen  habe,  und  vollends 
durch  den  Nachweis  von  Muskeltrichinen  in  dem  Fleische,  von  dem  der 
betreffende  Patient  gegessen  hat.  In  der  Regel  bleibt  aber  dann  der 
betreffende  Fall  auch  nicht  vereinzelt,  und  die  Constatirung  von  Massen- 
erkrankungen  ähnlicher  Art  an  demselben  Ort  oder  in  derselben  Gegend 
giebt  von  vornherein  ein  Präjudiz  für  das  Bestehen  einer  Trichinosis. 


Jm  Anschluss  an  die  bis  dahin  abgehandelten  Infectionskrankheiten 
hätten  wir  noch  die  Diagnose  der  ansteckenden  Geschlechtskrankheiten  und 
endlich  die  der  Hautkrankheiten  zu  besprechen. 

Ich  muss  aber  aus  verschiedenen  Gründen  hierauf  verzichten.  So 
wenig  auch  die  Beschreibung  jener  Krankheiten,  als  integrirender  Be- 
standtheile  der  innern  Medicin,  in  einem  Lehrbuche  der  speciellen  Pa- 
thologie und  Therapie  der  innern  Krankheiten  fehlen  darf,  so  würde 
doch  eine  Erörterung  der  Details  ihrer  Diagnose  dem  in  diesem  Werke 
verfolgten  Plane  nicht  entsprechen.  Der  diagnostische  Calcül,  die  Zu- 
sammenfassung von  Symptomencomplexen,  die  Abwägung,  welche  von 
den  gefundenen  Erscheinungen  aus  der  diagnostischen  Verarbeitung  des 
einzelnen  Krankheitsbildes  auszuschalten  sind  u.  s.  w.  —  Aufgaben, 
deren  Lösung  für  den  speciellen  Fall  zu  lehren,  der  Hauptzweck  dieses 
Buches  war  —  kommen  bei  jenen  Krankheiten  nur  in  untergeordnetem 
Maasse  in  Betracht.  Hier  entscheidet  vielmehr  lediglich  die  Erfahrung 
am  Krankenbett,  die  Kenntniss  der  äusseren  Form,  unter  der  sich  die 
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einzelne  Krankheit  präsentirt,  vor  allem  aber  die  scharfe  Beobachtung 
und  ein  klinisch  gut  geschultes  Auge!  Darin  liegt  aber  auch  der  Reiz 
des  speciellen  Studiums  dieser  Krankheiten  in  der  Klinik;  aus  einer 
einfachen  Beschreibung  der  äusseren  sichtbaren  Erscheinungen  kann 
ihre  Diagnose  sicher  nicht  gelernt  werden.  Soweit  sie  in  das  Gebiet 
der  Diagnose  der  Kraukheiten  der  verschiedenen  inneren  Organe  ein- 
greifen, sind  sie  allerorts  in  diesem  Werke  berücksichtigt,  und  ich  muss, 
was  die  vielgestaltigen  Aeusserungen  der  visceralen  Lues,  die  sympto- 
matischen Exantheme  u.  ä.  betrifft,  auf  das  verweisen,  was  früher  in 
den  verschiedenen  Kapiteln  ausführlich  erörtert  wurde. 
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Abdomen,  Druckempfindlichkeit  dess. bei 
Hysterischen  320.  bei  Ruhrkranken  SIL 
— ,  kahnförmige  Einziehung  dess.  bei 
acut.  Spinalmeningitis  113 

Abducenslähmung,  Augenaffectionen 
bei  dem.  44.  —  bei  Ponserkrankungen 
11ÜL  1ÜL  205.  — .  Sitz  der  Lähmungh- 
ursache bei  ders.  4fi.  —  bei  Syringomyelie 
—  bei  Tabes  dors.  120.  122. 

Abortivpocken  493  — ,  Diagnose  ders. 
497 

Abortivtyphus  520.  — ,  Erscheinungen 
und  Verlauf  dess.  fflh 

Abscedirungen  bei  Mumps  55L.  —  bei 
Typhus  abdora.  527. 

Abstinenz,  sexaale,  begünstigendes  Mo- 
ment der  Obesitas  447. 

Abulie  bei  höheren  Graden  der  Hysterie  323. 

Acceasoriuskrampf  28.  — ,  klooischer  , 
Tä.  — ,  tonischer  7JL 

Ac  cesso  r  i  us  lahm  u  iir  ,  Diagnose  ders. 
■"■9 :  bei  Lähmung  des  äusseren  Astes  des 
N.  access.  59,  des  inneren  Astes  60. 

A  ccomoda  tion  3  st  örungea  bei  Diabetes 
mellitus  435.  —  nach  Diphtherie  557.  — 
bei  Hysterie  321.  —  bei  Mumps  558.  — 
bei  Oculomotoriuslähmung  IL 

Acbillessehnenreflex.  Verwerthung 
zur  Diagnose  des  Sitzes  einer  Myelitis  Ifil-  , 

Aousticus,  Beziehungen  dess.  zum  Klein- 
hirn 210.  — ,  centrale  Endigung  dess.  241. 
— .  degenative  Veränderungen  des«,  bei 
Tabes  122.  — ,  Zerstörung  dess.  durch 
Abscessbildungin  dein  Schläfenlappen  285. 

Adductorenlähmung  am  Oberschenkel 
IL 

Adiaemorrhysis  cerebri  291.  292.  — , 
Ursache  von  apoplectischem  Insult  253. 

Adipositas  universalis  443 

Affectbewegungen  des  Gesichts  nach 
einem  apoplect.  Insult  2.SR.  —  bei  cen- 
traler Facialislähmung  '>♦. 

Ageusie  15.   — ,  Diagnose  ders.  IL;  bei  | 
Chordalähmung  1£.  bei  Facialislähraung 
Ld.  52.  bei  Glossopharyngeus-Erkrankung 
17,  bei  Trigeininusanästheaie  HL 


Agglutinine,  bactericide  Eigenschaften 
ders.  462. 

Akinesia  algera  auf  hysterischer  Basis 

m 

Akromegalie  35L  — ,  Abart  ders.  352. 
— ,  Diflerentialdiacnose  ders  von  Ar* 
thritis  deformans,  von  Elephantiasis,  Von 
Myxödem,  von  Syringomyelie  252.  — , 
Krankheitsbild  ders.  .töl  3.V2.  — ,  neur- 
astheniseh-hysterische  Beschwerden  bei 
ders.  252.     ,  Pathogenese  ders.  252. 

Akroparästhesie,  diagnost.  Kennzeichen 
251. 

Albuminurie  bei  Anämie  3R3  —  bei 
Cholera  asiatica  546.  —  bei  Diabetes 
mellit.  42L  —  bei  Diphtherie  552.  — 
nach  epileptischen  Anfallen  222.  —  bei 
Erysipel  502.  —  bei  Influenza  603.  — 
bei  Leukämie  393.  —  bei  Lyssa  All.  —  bei 
Meningitis  297.  cerebrospin  epidemica 
*>ti4.  505.  —  bei  Parotitis  epidemica  551. 

—  bei  Pocken  49.V  —  bei  Recurrens  M4. 

—  bei  Scharlach  182.  —  bei  Tetanus  fiüiL 
— ,  transitorische  bei  Keuchhusten  561. 

—  bei  Trichinose  618.  —  bei  Typhus 
abdom.  525.  529.  exanth.  50*. 

Album osurie  bei  schwerer  Anämie  888. 

A 1  e  x  i  e ,  Beziehungen  ders.  zur  Aphasie  246. 

Alexine  des  Körpers,  bactericide  Kraft 
ders.  4üfi.  523. 

Alkoholismus,  Veranlassung  zu  Fett- 
leibigkeit 445.  zu  Hämatom  der  Dura 
raater  311.  zu  multipler  Neuritis  80.  122. 
133.  zu  Ophthalmoplegie  205. 

Alkoholneuritis,  Symptome  ders.  88. 
122  — ,  Unterscheidung  ders.  von  Tabes 
dors.  122. 

Amnesie  Hysterischer  222. 

Amöben,  ätiolog.  Bedeutung  ders.  bei  der 
Ruhr  540. 

Anaemia  pseudoleucaemica  infantum  407. 

—  splenica,  Erscheinungen  ders.  402. 
Anämie  323.  — ,  ätiologische  Momente 

ders  384.  386.  — ,  aplaatische  Form  ders. 
377-  -  ,  Augenbefund  bei  den  einzelnen 
Formen  ders.  384.  — ,  allgem.  Ausseben 


022 


Register. 


der  Anämischen  322.  824.  — ,  Blutbe- 
scbaffenheit  bei  ders.  374  :  Hämoplobin- 
gehalt  des  Blutes  874.  875 ;  Verhalten 
der  Blutplättchen  878,  der  Leukocyten 
377,  der  ruthen  Blutkörperchen  374.  375. 
376.  de8  spec.  Gewichtes  des  Blutes  378. 
— ,  Blutbildung  bei  de».  315.  326.  — 
nach  Blutverlusten  375.  — ,  chronische 
384.  — ,  Diagnose  ders  384.  der  einzelnen 
Formen  325.  SIL  328.  SSt  885.  — .  Folge- 
erscheinungen ders.  388.  409.  — ,  funetio- 
nelle  Störungen  bei  ders.  378:  des  Circu- 
lationsapparates  380,  des  Digestionsap- 
parates 382.  des  Harnapparntes  383,  der 
Muskulatur  379.  des  Nervensystems  22. 
379.  des  Respirationsapparates  378.  — 
des  Gehirns  202.  — ,  Gennnungslfthigkeit 
des  Blutes  bei  den  einzelnen  Formen  378. 
— ,  Uämorrhagien  bei  ders.  383.  — ,  leichte 
Form  ders.  875.  — ,  pernieiöse  373  875 
328.  322.  383.  381  882.  888.  — ,  primäre 
oS4.  —  des  Rückenmarks  182.  --, 

secundäre  SIS.  318.  384,  88JL  — .  Stoff- 
wechsel bei  ders.  323.  — ,  Vorkommen 
ders.  SM.  — ,  Wesen  der  pernieiösen  377. 

Anästhesie  LL  —  der  Beine  bei  Cauda 
eqnina-Tumoren  172.  bei  Cruralislähmung 
74.  bei  Ischiadicuslähmung  25.  28.  — ,  cere- 
brale (centrale)  HL  20.  — ,  contralaterale 
bei  Sehhügelläsion  234.  — ,  cutane  HL 
bei  Conuserkmnkung  123.  — .  Diagnose 
der  verschiedenen  Formen  und  Grade  !4. 
differentielle  der  centralen  von  peripherer 
10.  20.  — .  dolorose  23,  bei  Neuritis  85, 
bei  Rückenmarkstumoren  LH  — ,  Ent- 
stehung ders.  iL  —  bei  Erkrankung  der 
Hinterhörner  und  hinteren  Wurzeln  des 
Rückenmarks  1U9.  —  der  Fusssohlen  20. 

—  des  Geruchs  14.  —  des  Geschmacks  15. 

—  der  Gesichtshaut  bei  Facialislähmung 
50.  bei  TrigeminuslAhmung  v±  bei  Trige- 
miuusneuralgie  22.  —  der  Hände  20j 
bei  Medianuslähmung  71  bei  Radialis- 
lähmung GJL  bei  L'luarislähmung  7_L  — 
bei  Halbseitenläsion  des  Rückenmurks 
169.  — ,  Hysterischer  320.  — ,  musculäre 
23.  —  bei  Myelitis  161^  durch  Druck  102. 

—  bei  Neuralgien  24.  —  bei  Neuritis  85. 
87.  —  bei  Pachymeningitis  (corvicalis) 
hypertrophica  1 18-  — ,  sensorielle  bei 
Hysterie  32L  — ,  spinale  (periphere)  IQ. 
lSl  23.  —  bei  Spinalmeningitis  1  10.  1 17. 
— ,  Symptome  ders.  je  nach  der  ver- 
schiedenen Localisation  20.  —  bei  trau- 
matischen Neurosen  327.  —  bei  Trichi- 
nose 617.  —  im  Trigeminusgebiet  10-  20. 

am  Vorderarm  unterhalb  der  Ellen- 
beuge bei  Klumpke'scher  Lähmung  22. 
Anale  Krisen  bei  Tabes  dors.  12L 
Analgesie  Li.  —  Hysterischer  320.  — . 
periphere  23.  —  bei  Poliomyelitis  posterior 
157.  —  bei  Syringomyelie  157.  —  bei 
Tabes  dorsal.  129.  —  bei  traumat.  Neu- 
rose 322. 

A  na  In  eura  1  «i  e  n ,  Diagnose  ders.  4L. 
Aiiart hrie  24L  — ,  Entstehung  ders.  24L 
252   —  bei  Hypoglossusläbmung  durch 


Läsion  der  Kerne  de9  Hypogloesua  62. 

—  bei  Ponserkrankung  02.  —  bei  pro- 
gress.  Bulbärparalyse  2<  1 1 .  —  bei  pro- 
gress.  Muskelatrophie  152. 

Angina  bei  acutem  Gelenkrheumatismus 
5aL  —  bei  Influenza  KOS.  —  bei  Paro- 
titis epidemica  552.  —  bei  Purpura  vano- 
losa  194.  —  bei  Scharlach  428.  400.  — 
Ludovici  bei  Kehlkopf-  und  Rachen- 
diphtherie 557.  bei  Scharlach  48L  — 
pectoris  bei  Adipositas  universalis  442. 
— ,  Unterscheidung  ders.  von  Neur- 
asthenie 328. 

A  u  o  s  m  i  e  14.  — ,  centrale  15.  —  bei  Fa- 
cialisparalyse  5L  — ,  nervöse  15.  — i 
peripher»'  15.  — ,  Prüfung  auf  dies.  14. 

Angioneurosen,  Krankheitsbilder  ders. 
I      and  deren  Diagnose  348. 
|  Anthrax,  Bacillen  dess.  012.  — ,  Diagnose 
dess.  613:  des  A.  internus  614,  differen- 
tielle von  Typhus  abd.  532. 
Anthrax  pneumo  nie  522. 
Antitoxine,  Entstehung  und  Wirkung 
ders.  im  speeifisch  inficirten  Organismus 
4<U 

Anurie  Hysterischer  322. 

Aphasie  241.  — ,  ätiolog.  Factoren  ders. 

253.  — ,  amnestische  248.  250  —  nach 
einem  apoplectischen  Insu't  250.  262. 
— ,  Charakterisirung  ders.  24L  der  ver- 
schiedenen Formen  244.  — ,  Diagnose  der 
einzelnen  Formen  242.  244.  —  bei  Diph- 
therie 558.  —  bei  Encephalitis  infantum 
288.  — ,  gemischte  Form  deis.  248.  — . 
gustatorische  240.  —  bei  Herderkran- 
kungen der  Central  Windungen  240.  des 
Centrum  ovale  253,  der  Frontalwiudungen 
241.  -r  bei  Hirnabscess  285.  —  bei  Hirn- 
embolie  2fift.  —  bei  Hirntumoren  225. 

—  bei  Hypoglossusläbmung  OL  — ,  Lei- 
tungsaphasie  244.  245.  — ,  Lesefähigkeit 
bei  der«.  245.  248.  249.  —  bei  Meoingeal- 
blutuneen  Sil.  —  bei  Meningitis  208. 
— ,  motorische  244.  245.  248,  249j  corti- 
cale  245.  249.  25L  subcorticale  245.  211L 

254.  transcorticnle  245.  249.  — ,  optische 
240. 285.  — ,  partielle  und  totale  248.  24JL 
— ,  Schreibfähigkeit  bei  ders.  2JJL  '-'47. 
240.  — ,  sensorischo  244.  248.  240.  285: 
corticale  241 .  244  240.  251.  subcorticale 
244.  241,  transcorticale  245.  248,  240. 
— ,  tactile  240   — ,  transitorisebe  252. 

—  bei  Typhus  abdom.  520. 

Aphonie  bei  Hypoglossuslähmung  82.  — 
bei  Oblongata- Erkrankung  1  BZ. 

Apoplectiforme  Anfälle  284.  —  bei 
Hirntumoren  224.  —  bei  Meningealblu- 
tungen  Sil.  —  bei  multipler  Sclerose  des 
Rückenmarks  179.  It?0.  —  bei  Tabes 
dorsal.  122  1 30.  — .  Unterscheidung  ders. 
von  Hirnblutung  264.  von  paralytischen 
Anfällen  200. 

Apoplexia  sanguinea  255.  — .  Fehlen 
des  spoplect.  Insults  in  Fällan  ders.  26fi. 
I  — .  Folge»  ders. :  directe  259.  indirecte 
I  257.  postbeniiplegische  283.  — ,  Genese 
des  Insultes  ders.  256   —  Localisation 
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ders.  im  Gehirn  260.  26L  262,  —  bei 
septischer  Hirninfection  585.  — ,  Sym- 

ttoroe  des  apoplecl.  Insultes  255.  — , 
'nterscheidungders.  von  symptomatischer 
Apoplexie  264*  435.  — ,  Vorboten  ders. 
256.  282. 

AquaeductusSylvii,  anatom.  I.age  und 
Grenzen  dess.  21 7.  — ,  Hydrops  dess.  2 1  \ . 

Armmuskeln,  Krämpfe  ders.  80.  8L  82. 
— ,  Lahmungen  dors. :  combinirte  7L  am 
Oberarm  64.  66.  am  Unterarm  66,  68. 
69;  bei  Rindenläsion  der  Centralwin- 
düngen  des  Gehirns  230.  240. 

Arteriosclerose  bei  Diabeteskranken 
433.  —  der  Gehirnarteri  en  und  deren  Er- 
scheinungen 267;  bei  Paralysis  agitans 

Arthritis  448.  —  chronica  4M.  —  de- 
formans  454 :  Diagnose  ders.  454,  dif- 
ferentielle  von  Akromegalie  853.  von 
chron.  Gelenkrheumatismus  454,  von  Ge- 
lenkgicht 453;  Localisation  ders.  454 ; 
Verlauf  ders.  454. 

Ar  throgry  posis  infantum,  Diagnose 
ders.  ML 

Arthropathien,  hypertrophirende  :)'>'2. 
—  bei  Syringomyelie  15ö.  —  Tabes- 
kranker  12ä ,  Unterscheidung  dies,  von 
AfTectionen  der  Wirbelgelenke  131. 

Articulationscentren,  Lage  ders.  252. 

Arzneiexantheme,  Unterscheidung  ders. 
von  Masern  474.  von  Varicellen  499. 

Associationscentren  der  Grosshirn- 
rinde, Function  und  Zahl  ders.  9.9S.  — , 
Lage  ders.  für  die  einzelnen  Empfindungs- 
qualitäten 222.  24L  —  im  Zustand  reiz- 
barer Schwache  bei  Hysterischen  ÜLL 

Associationsfasern  der  Hirnrinde  223, 
224.  222. 

Astasie-Abasie  Hysterischer  310. 

Asthma  bronchiale,  Unterscheidung  der 
Anfälle  dess.  von  tonisch.  Zwerchfell- 
krampf  £2.  — ,  cardiale  bei  Adipositas 
universalis  4*3  444;  bei  Gicht  452. 

Ataxie,  acute  nach  Diphtherie  558.  — 
bei  Brown-Sequard'scher-Lähmung  1 
-,  cerebellare  135. 2LL 212.  — .  hereditäre 
(familiäre,  spinale)  133  124.  —  bei  mul- 
tipler Mvelitis  176.  177.  —  bei  multipl. 
Sclerose  122.  128.  —  bei  Neuritis  88.  80. 
02,  — ,  periphere  motorische  80.  — ,  peri- 
phere sensible  2ÜL  —  bei  Ponsblutungen 
106.  -  ,  sensorische  bei  Erkrankung  der 
Hinterhörner  und  hinteren  Wurzeln 
des  Rückenmarks  100.  126.  bei  Polio- 
myelitis posterior  157.  bei  Sehhügel- 
lasion  224.  — ,  statische  134.  — ,  bei  Tabes 
dorsal.  120.  122,  126.  162.  —  bei  Vier- 
bügelläsion  210.  222.  — ,  Wesen  ders.  126. 

Atheromatose  der  Gefasse  bei  Gicht 
450.  —  der  Hirnarterien,  ätiolog.  Hedeutg. 
bei  Hirnblutung  255 ;  bei  ineningealen 
Blutungen  311. 

At he  tose  2411  — ,  Charakteristika  ders. 
340.  — .  doppelseitige  340.  -•  ,  halbseitige 
340.  — ,  idiopathische  340.  —  bei  Kapsel- 
erkrankung  des  Gehirns  224.  — ,  post- 


hemiplegische  263.  340.  —  bei  SehhOgel- 
läsion  224.  — ,  symptomatische  840.  — , 
Uebergang  ders.  in  Chorea  240.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Chorea  220. 
840.  von  Tremor  240. 
Athmung  bei  Anämie  378.  —  bei  apo- 
plect. Insult  255.  256.  — ,  Centren  ders. 
102.  220.  —  bei  Cholera  asiat.  544,  546. 

—  bei  Diabetes  432.  485.  —  im  epilep- 
tischen Anfall  330.  332.  —  bei  Kehlkopf- 
diphtheri«  556.  —  bei  Keuchhusten  560. 

—  bei  Landry 'scher  Paralyse  174.  —  bei 
Leukämie  302.  —  bei  Meningitis  205. 
296,  cerebrospinal.  epidem.  564,  spinal. 
114.  —  bei  acuter  Miliartuberculose  570. 

—  bei  multipl.  Sclerose  des  Rackenmarks 
17S.  —  bei  Osteomalacie  454.  —  bei 
progress.  Bulbärparalyse  203.  —  bei 
Zwerchfellkrampf  82.  —  bei  Zwerchfell- 
lähmung 62. 

Augenablenkung,  conjugirte  im  apo- 
plect ischen  Insult  255.  256.  260.  —  bei 
Meningealblutungen  311.  —  bei  Parietal- 
rindenläsion  239.  —  bei  Ponserkrankuni; 
197. 

Augen befund  bei  Anämie  384.  —  bei 
Basedow'scher  Krankheit  354  .  255.  250t 

—  bei  Diabetes  mellit.  434.  —  bei  Gicht 
451.  —  bei  Hysterie  22L  —  bei  Influenza 
602.  —  bei  Klumpke'scher  Lähmung  12. 

—  bei  kryptogenet.  Septicopyämie  582. 

—  bei  Leukämie  202.  —  bei  Masern  470. 

—  bei  Meningitis  cerebrosp.  epid.  564, 
tuberculosa  571.  —  bei  Mumps  552.  — 
bei  Scharlach  483.  —  bei  Tabes  dorsal. 
120.  —  bei  Thrombose  des  Sinus  caver- 
nosus 310.  —  bei  Trichinose  618. 

Au go  nm  usk eil ähm  unge  n  44,  —  bei 
Abducensläsion  44.  — ,  centrale  45.  — 
bei  Cerebellarerkrankung  212,  — ,  diph- 
therische 552.  —  mit  Hemiplegie  45.  — 
bei  Hirntumoren  225.  21H.  —  nach  In- 
fluenza 604.  — ,  Localisirung  der  Läh- 
mungsursache bei  deus.  45.  —  bei  Mittel- 
hirnläsion 210.  222.  —  bei  multipler 
Sclerose  des  Kackenmarks  128.  —  bei 
Oculomotoriusläsion  44.  — ,  periphere 
45.  —  bei  Polioncephalitis  super.  288. — , 

Progressive  nucleare  805.  —  bei  progress. 
iulbärparalyse  iüL  —  bei  progress  Para- 
lyse 220.  —  bei  Tabes  dorsalis  120-  — , 
totale  und  einseitige  45.  —  bei  Troch- 
learisläsion  4L 
Aura  epileptica,  Dauer  u.  Erscheinungen 
ders.  32L 

Auriculotemporalis,  Neuralgie  dess.  2L 

Ausdrucksbewegungen,  refli'ctorische 
von  Gefühlen:  Centren  ders.  222.  224, 

Autosuggestion  neurasthenischer  Zu- 
stände 325. 

Axillarislähmung  66. 


Bacillen,  pathogene  als  Erreger  der 
Cholera  543.  547.  der  Diphtherie  55".,  der 
Influenza  602.  der  acut.  Miliartuberculose 
569,  des  Milzbrandes  612,  des  Rotzes 
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615.  des  Tetanus  C06.  des  Typhus  abdom. 
516.  517. 

Bacterien,  allgemeine  und  locale  Wir- 
kungen ders.  im  Organismus  461.  463. 
— ,    diagnost.   Werth    des  Nachweises 

Eathosjener  462,   463.    — ,  raetastasen- 
ildende  463.    — ,  Schutzvorrichtungen 
des  Körpers  gegen  solch.  465.  466. 

Bacterienimmunität  des  Organismus 

Bac  teriol ysiae,  Voikommenu.  Wirkung 
ders.  bei  der  Immunisirung  467. 

ßarlow'sche  Krankheit,  Wesen  ders. 
a.  Zusammenhang  mit  der  hämorrh.  Dia- 
these lLLL 

Basedow'sche  Krankheit  35  i.  — , 
Cardinalsymptome  ders.  254.  359.  — , 
Diagnose  ders.  354.  357,  differentielle 
359  — ,  digestive  Störungen  bei  ders. 
252.  — ,  Folgeerscheinungen  ders.  256. 
— ,  Oelenkaffectionen  durch  dies.  252.  — , 
Graefe'sches  Symptom  der  Augen  bei 
ders.  255.  359.  — ,  Genese  ders.  252.  — , 
HitzegefQhl  bei  ders.  256.  — ,  Lähmungs- 
erscheinungen  ders.  252.  — ,  Möbius- 
sehe»  Symptom  der  insuff.  Augenbewegung 
bei  ders.  355.  — ,  nervöse  Symptome 
ders.  355.  - ,  Relation  ders.  zum  Myx- 
ödem 354.  — ,  Stellwag'sches  Symptom 
der  Augen  bei  ders.  255.  — ,  Stoffwechael- 
anomalien  durch  dies.  252.  — ,  Tremor 
bei  ders.  256.  359.  — ,  Verminderung  des 
elektr.  Leitungswiderstandes  der  Haut 
bei  ders.  256. 

Basilarmeningitis,  diagnostisch  ver- 
werthbare  Symptome  der«.  299. 

Bauchmuskelcontractionen,  spasti- 
sche bei  Meningitis  236. 

Bauchmuskellähmung,  Diagnose  der 
doppelseitigen  22.  der  einseitigen  7JL 

Bauchmuskelreflex  im  apoplectischen 
Anfall  256. 

Beckenverbildung,  rhachitische  452. 

BeckonzellgewebsentzQndung.  ei- 
trige, Veranlassung  zu  acut.  Spinal- 
meningitis 1 15. 

ßeinmuskulatur,  Krämpfe  ders.  84, 
— ,  Lähmungen  ders.  bei  Cruralisparalyse 
74,  bei  Glutaei-Läbion  I4±  bei  Ischiadicus- 
paralyee  25.  76,  bei  Obturatoriusläsion 
74.  bei  Peroneusparalyse  1b,  bei  Rinden- 
läsion  der  Centraiwindungen  223.  240, 
bei  Tibialisparalyse  26  — ,  Neuralgien 
ders.  25.  26. 

Beschäftigungsneurosen  82.  — ,  Dia- 
gnose deis.  83. 

BewusstscinstrQbung  bei  apoplecti- 
schem  Insult  255.  —  bei  Cholera  544. 
—  im  diabetischen  Coma  435.  —  in  epi- 
leptischen Anfällen  223.  22L  —  bei 
kryptogenetischer  Septicopyämie  581.  — 
be»  acut.  Miliartuberculose  570. 

Bindearmfasern,  Herkunft  u.  Verlauf 
im  Kleinhirn  203. 

Blase nfunetion^  Störungen  den»,  bei 
Compref sionsmyelitis  166 ;  bei  Conus- 
affectionen    173;    bei   Erkrankung  der 


Nervenwurzeln  im  Rückenmark  108  110: 
bei  Birnschenkelläsion  2 Ii):  bei  Hysterie 
212.  31H  ;  bei  Meningitis  295 ;  bei  Myelitis 
1 62 ;  bei  Neuritis  90;  bei  Spiualineuingitis 
1 1  j  ;  bei  Syringomyelie  158:  bei  Tabes 
dorsalis  12L  122. 

Blasenlähmung  nach  Diphtherie 557.  — 
bei  Pacbymeningitis  cervir.  hvpertrophica 
HS.  —  bei  Tabes  dorsal.  122.  120. 

Bleivergiftung,  Veranlassung  zu  Polio- 
myelitis anterior  chronica  147.  zu  Radi- 
alislähmung  62. 
j  Blepharospasmus  28.  — ,  Lösung  dess. 
22. 

Blindheit,  totale  bei  dor.pelseit.  Läsion 
der  Occipitalhirnrinde  228. 

Blut,  morphologische  Bestandteile  dess. 
und  deren  Veränderungen  367—373. 

Blutarmuth  s.  Anämie  und  Chlorose. 

Blutkörperchen,  Bildung  und  Zerfall 
der  rotben  368.  — ,  Bildung  der  weissen 
220;  Formen  der  weissen  263;  Function 
der  weissen  372:  Zerfall  der  weissen  373. 
— .  Veränderungen  ders.  bei  Anämie  375 : 
bei  Hämoglobioämie  412.  412.  414:  bei 
Leukämie  3&Z,  38S.  283. 

Blutkrankheiten,  Diagnose  ders.  367. 
Blutkrisen  (v.  Noorden)  376. 
Blutplasma  367. 

Blutplättchen,  morphol.  Eigenschaften 
der?.  212. 

Blutreaction  Typhuskrauker  463.  531. 

Blutungen  bei  anämischen  Zuständen 
383.  —  bei  Basedow-Krankheit  256.  — 
bei  Chlorose  383.  —  in  Gehirn  255.  — 
bei  hämorrhagischer  Diathese  4Ü2  (der 
Schleimhäute)  408.  —  in  die  Hirnven- 
trikel 254.  —  bei  Hysterischen  322.  — 
bei  Keuchhusten  561.  —  in  der  Medulla 
oblongata  198.  —  in  die  Meningen  210. 

—  bei  Milzbrand  612.  —  im  Pons  122, 

—  im  Rackenmark  188 
Brach-Romberg'sches    Symptom  der 

Tabes  dorsalis  1%'2. 
Bronchialkatarrh  bei  acutem  Gelenk- 
rheumatismus 530.  —  bei  Influenza  603 
6ll.*i.  —  bei  Leukämie  232.  —  bei  Masern 
4-70.  473.  —  bei  acuter  Miliartuberculose 

520.  —  bei  Milzbrand  614.  —  bei  Mumps 
553.  —  bei  Rachitis  459.  —  bei  Recur- 
rens 514.  —  bei  Scharlach  483.  —  bei 
Trichinose  6 18.  —  bei  Typbus  abdom. 

521.  522,  524,  exanth  508. 
Bronchitis  capillaris.  Unterscheidg. 

der»,  von  acut.  Miliartuberculoso  577. 
Bronchopneumonie  bei  Keuchhusten 
>  562, 

Bronze färbung  Diabeteskranker  122. 

Brown -Sequard'sche  Spinalläh- 
mung 163.  — .  halbseitige  Aufhebung 
der  Tastempfindung  auf  der  entgegen- 
gesetzten Seite  ders.  168,  — ,  Haotaensi- 
bililät  der  gelähmten  Seite  163.  — ,  Hemi- 
plegie bei  der*.  163.  — ,  Muskelaefuhl 
d.  gelähmten  Seite  bei  dere.  L£8.  — . 
Störungen  der  Harn-  und  Kothentleerung 
bei  ders.  169. 
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B  rückenarme  der  Kleinhirnschenke], 
Verlauf  u.  anat.  Structur  ders.  209. 

Brustdrüsen neuralgio  34. 

Buccinator lahmung  bei  Facialislflsion 
SL 

Bulbftrerscheinungen  bei  der  amyo- 
trophiscben  I.ateralaclerose  141.  233  — 
bei  Basedow-Krankheit  358.  —  bei  Lan- 
dry'scher  Paralyse  174.  —  bei  Polyneu- 
ritis üll  —  bei  spinaler  progressiver 
Muskelatrophie  Lü  LüL  20JL  —  bei 
Syringomyelie  1  .r>9. 

Dulbärmyelitis,  acute :  Unterscheidung 
von  Bulbarhamorrbaiiie  200.  204 ,  von 
progress.  Bulbärparalyse  204. 

Bulbarparalyse,  acute  apoplectiforme 
198.  lilS,.  —  durch  Compression  der 
Pons-Ohlongnta  2QJL  — ,  functionelle 
asthenische  (ohne  anat.  Befund)  2( .'■*>. 
906.  — ,  chronische  progressive 
.  anatomischer  Befund  bei  ders.  200; 
Athmung  und  Pulsfrequenz  bei  ders. 
203 ;  Dinerentialdiagnose  ders.  203 ;  von 
multipl.  Sclerose  204 ;  Dysphagie  bei 
ders.  202;  elektrische  Erregbarkeit  der 
Muskeln  bei  ders.  203:  Läbmungser- 
scheinungen  der  Hirnnerven  bei  ders. 
201.  202;  Muskelatrophie  bei  ders.  2Ul ; 
ophthalmoskopische  Erscheinungen  ders. 
201 ;  Reflexerregbarkeit  bei  ders.  203; 
Salivation  bei  ders.  203;  Sprachstörungen 
bei  ders.  2QL  — ,  secuodäre  203.  — 
supranucle&ren  Ursprungs  204.—,  vordere 


(  acbexia  strumipriva  353. 

Caissonlfthmung,  diagnost  Merkmale 
ders.  133, 

Capillarpuls  bei  Anämischen  881. 

Capsula  interna,  anatom.  Lage  ders 
im  Gehirn  -•.  Blutungen  in  dies. 

260.  — ,  Krankheitsherde  ders.  u.  deren 
Symptome  225 :  motorische  235.  sensible 
236.  vasomotorische  237.  -  ,  Lagerung 
der  einzelnen  Faserzüge  in  ders.  237  238. 

Caput  obstipum  spasticum,  Kopthaltung 
bei  dems.  7JL  80. 

Carcinoma  recti,  Unterscheidung  dess. 
von  Dysenterie  548. 

Carcinome.  metastatische  im  Gehirn, 
Diagnose  ders.  2*2. 

Cardialgie  Gichtkranker  431.  —  Neur- 
asthenischer  325 

Caries  des  Felsenbeins,  Veranlassung  zu 
eitriger  Meningitis  302.  zu  Facialislah- 
mung  58,  zu  Hirnabscess  2H7  —  der 
Schädelknochen,  Veranlassung  zu  Hirn- 
abseeesen  287.  —  der  Wirbel  korper,  Ver- 
anlassung zu  Myelitis  166.  1C8.  zu  acut. 
Spinalmeningitis  1 14. 

Cauda  equina,  Tumoren  ders.  u.  deren 
Symptome  171.  172. 

Ceutralnervensy  stein,  angeborene 
mangelhafte  Anlage  dess.  188  — ,  rheu- 
matische Intoxication  dess.  587. 

Ceatralwiudungeu  der  Hirnrinde,  Herd- 
symptome ders.  239 :  bei  Abscessen  2£5. 


Centren  der  Corpora  quadrigemina  (für 
Cardia-  und  Magencontractionen)  213,  — 
der  Gehirnrinde:  motorische  220,  23 1 . 
23SL  240,  sensorische  229.  232.  —  der 
Medulla  oblongata  für  Reflexbewegungen 
133  (Störungen  ders.)  202.  —  der  Seh- 
hügel (für  reflectorische  Ausdrucksbe- 
wegungen)  233.  234,  — ,  spinale  des 
Halsmarks  108.  des  Lendenmarks  108. 
der  Vasomotoren  LOS. 

,  Centrum  ciliospinale,  anatom.  Lage  dess. 
im  Rückenmark  108.  —  ovule,  Herder- 
krankungen dess.  und  deren  Symptome 
253;  Diagnose  ders.  254,  —  vasomotori- 
cum,  Reizerscheinungen  dess  bei  Gehirn- 
anämie 293. 

Cephalaeas.  Cephalalgie. 

Cephalalgie,  ätiolog.  Momente  für  die 
Diagnose  ders.  42.  43.  — ,  ophthalmo- 
skopische Untersuchung  bei  ders.  43.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Kopfschmerz 
infolge  Hirntumoren  278.  von  Trige- 
minusneuralgie  31.  42. 

Cerebralrheumatismus,  Erschei- 
nungen dess.  587.  — ,  Fall  dess.  587. 
Cerebraltyphus  530.  — ,  Diagnose  dess. 

538.  533. 

Cerebrospinalmeningitis,  epide- 
mische 300.  8fi2.  — ,  apoplectitorme 
366.  — ,  Auftreten  in  Epidemien  532.  — , 
Complicationen  ders.  363.  — ,  Diagnose 
ders.  300.  362  -.  differeniielle  von  Abdo- 
minaltyphus 568.  von  eitriger,  nicht  epi- 
■  demischer  Meningitis  467,  von  krypto- 
genet.  Septicopyämie  468.  von  tubercu- 
löser  Meningitis  467.  — ,  Infection  bei 
ders.  564.  565.  566.  — ,  kahnförmige  Ein- 
ziehung des  Unterleibes  bei  ders  533, 
— ,  Mikroben  ders.  S01.  535.  533.  — 
Nachkrankheiten  ders.  535.  — ,  Nacken- 
starre  bei  ders.  563.  — .  primäre  krypto- 
genetische ftfiS.  — ,  Prodromalerschei- 
nungen  ders.  533,  —  siderans  533.  — , 
sporadisches  Auftreten  ders.  532.  — . 
Symptome  ders.  533.  —  <  typhöse  aüi. 
— ,  Ursachen  für  die  Entstehung  ders. 
532. 

Cervicobrachialneuralgie,  Diagnose 
ders.  22. 

Cervicooccipitalneuralgie,  Diagnose 
ders.  32.  42, 

Charcot'sche  Krvstalleim  Blute  Leu- 
kämischer 390. 

Cheyne-Stokes'sches  Athemphä- 
nomen  bei  apoplectischem  Insult  255. 
236.  —  bei  Meningitis  296.  cerebrospinalis 
npidem.  364,  spinal.  114  — ,  bei  Pons- 
Oblongataerkrankung  133. 

Chiragra,  Wesen  und  Erscheinungen 
ders.  449. 

Chlorose  313.  -  ,  Aetiologie  ders.  3*6. 
— ,  Blntbildung  bei  ders.  377.  — ,  Blu- 
tungen infolge  ders.  383.  — ,  functionelle 
Störungen  bei  ders.  378  — ,  Gerinnune*- 
füliiitkeit  des  Blutes  Chlorotischer  S78. 
— ,  Hämoglobingrhalt  des  Blutes  bei  ders. 
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■  l'<>.  326.  :>-(i,  -  ,  Sinu^throuilioM'  infolge 
der«.  306.  — ,  Vorkommen  dere.  386. 

Cholelithiasis.  DifFerentialdisgnose  der 
Fieberattacken  der»,  von  Intermittens  599. 

Cholera  asiatica  s. indica  öil — ,  Abor- 
tivformen der».  545.  — ,  atiolog.  Momente 
ders.  548.  —  algida  545.  —  asphyctica 
fi4JL  — ,  Aussehen  Cholerakranker  545. 
— ,  Bedeutung  des  Waasers  für  die  Ver- 
breitung ders.  549.  — ,  Bluteindickung 
bei  ders.  543.  — ,  Diagnose  ders.  545. 
546.  548 :  differentielle  von  Cholera  nos- 
tras  549.  von  Intoxicationen  550.  — ,  ' 
Entstehung  der»,  durch  Bacillen  (Vibrio- 
nen) 543.  544.  — ,  Inflationszeit  dere. 
54^.  — ,  örtliche  u.  zeitliche  Disposition 
für  dies.  54JL  — ,  Reactionserecheinungen 
hei  dere.  5Ü  54JL  —  aicca  ML  — ,  I 
Stadien  dea  Verlaufs  ders.  544.  — ,  Sym- 
ptome dere.  543 :  allgemeine  545 .  von 
Seiten  der  Circulationsorgane  540.  der 
Muskeln  545,  der  Respiration  546.  — , 
Toxinwirkung  bei  dere.  544.  545.  546.  — , 
Verhalten  des  Darms  bei  dere.  547.  der 
Harnsecretion  546. 

Cholerarot  h  reaction  547. 

C  holer  atyphoid,  Erscheinungen  dess. 
545. 

Choleravibrionen,  Vorkommen  dere. 
547. 

C  holer  ine,  Erscheinungen  dere  545.  — . 

Unterscheidung  von  asiat.  Cholera  549. 
Chorda  tympani,    Geschmacksnerven-  < 

fasern  dere.  lA.  liL  4ü  — ,  Lahmung  dere. 

A2.  üii,  — ,  Speicbelsecreticnsfasern  dere. 

4& 

Chorea  336.  — ,  Complication  dere.  mit 
Endocarditis  338.  mit  Gelenkrheumatis- 
mus 888  590.  — ,  Diagnose  dere.  339.  — ,  | 
disponirende  Momente  dere.  338.  —  elec- 
trica 318.  332.  -  Huntington'sche  338. 

—  major  Hysterischer  318.  —  minor 
33fi.  — ,  Pathogenese  dere.  338  — ,  pra- 
u.  posthemiplegische  263.  338.  — ,  Syrien- 
ham'sche  336  — ,  Symptome  ders.  337. 
— ,  Unterscheidung  dere.  von  Athctosis 
339.  von  Myoclonie  341.  — ,  Wesen  ders. 
33s  — ,  Zeit  des  Auftretens  ders.  338. 

Choreatische  Bewegungen  337.  338. 

— ,  nach  Apoplexien  263.  —    bei  Seh- 

hügellasion  238. 
Chorioidealtuberkel  bei  Miliartuber- 

culose  535. 
Chorio-Retinitis  Diaheteskranker  435 
Circulationsorgane,  Erkrankung  ders. 

bei  Anämie  3ff0.  bei  Diabetes  mel).  432. 

433.  bei  Gicht  H2L  452,  im  Typhus  ab- 

i Id in.  528. 

Circulationsstorungen.  bei  Cholera 
asiatica  544.  546  —  im  Gehirn  291. 
Analyse  dies.  22L  —  im  Rückenmark  1-.'. 

—  bei  Typhus  abdum.  529. 
Clarko'sche  Säulen  im  Rückenmurk, 

degenerativ  -  atrophische  Veränderungen 
ders.  bei  hereditärer  Ataxie  134  — ,  Lage 
u.  Nervenelemente  ders.  22.  22.  104.  107. 
Clav us  hystcricus  320. 


Cleidagra,  Erscheinungen  dere.  449. 

Coccygodynie,  Entstehung  und  Sym- 
ptome dere.  _LL 

Collateralen  der  NervenfortsÄtze.  Func- 
tion dere.  2.  — ,  Endigung  dere.  im  Rücken- 
mark Uli.  hiL  Iii!  126.  -.  Verlauf  dere. 
im  Rückenmark  28.  99. 

(  ollapa  erschein uugen  bei  Cholera 
asiatica  543.  —  im  Coma  diabeticum 
435.  —  bei  Milzbrandaffectionen  614. 

Coma  bei  Cerebralrheumatismus  .>*?.  — 
bei  Cholern  545.  — ,  diabetisches  435. 
(Abarten)  436.  —  bei  Hirntumoren  214. 

—  bei  Meningealblutungen  311.  —  bei 
Meningitis  295.  cerebrospinalis  epidem.563. 

Commissuron  des  Gehirns,  Anatomische» 
dere.  224.  —  des  Rückenmarks  95,  Ner- 
venfasern dere.  ÜL  100. 

Compressionsmyelitis  166-  — .  halb- 
seitige 169.  — ,  initiale  Reizerscheinungen 
dere.  1 67.  — .  Leitungsunterbrechung  im 
Rückenmark  bei  dere.  166  — ,  secundAre 
Degenerationen  durch  dies.  137.  16ö  — , 
Sitz  der  Compression  bei  dere.  168. 

Conjunctivitis,  diphtherische  557.  — 
bei  Facialiaparalyse  5_L  —  bei  Keuch- 
husten 552. 

Constitutionskrankheiten,  Diagnose 
dere.  367.  — ,  multiple  Neuritis  bei  sol- 
chen 86. 

Contracturen  bei  Encephalitis  acuta  in- 
fantum 288.  —  nach  Hirnblutungen  262. 

—  bei  Hirntumoren  225.  — ,  hysterische 
317-  —  bei  Kapselerkrankung  236  —  bei 
Pacbymeningitis  cervicalia  hypertrophica 
117.  — ,  secund&re  bei  Poliomyelitis  an- 
terior 145  — ,  spastische  bei  Erkrankung 
der  Pyramiden- Vorderseitenstrangbahnen 
des  Rückenmarks  MS, 

Conuserkrankungen  des Rückenmarka, 
Diagnose  dere.  172.  — ,  Natur  u.  Sym- 
ptome dere.  173. 

Convexitatsmeningitis,  Allgemein- 
erscheinungen u.  Herdsymptome  dere.  222. 

Convulsiouen  TL  —  bei  Cholera  aaiat. 
544.  — ,  epileptische  322j  bei  Uirnab»cess 
284.  bei  Hirntumoren  272.  bei  Meningitis 
225.  226.  297,  bei  Rindenerkrankung  des 
Gehirns  252.  —  bei  Influenza  603.  — 
bei  kryptogenetischer  Septicopyämie  581. 

—  bei  Poliomyelitis  anterior  acuta  144. 

—  bei  Rachitis  457. 

Coordination,  Centrum  ders.  210.  — , 
Innervationsbahneu  ders.  104.  126.  121. 
208.  202.  210.  Mechanismus  dere. 
126.  210. 

Coordinationskrümpfel7.  — ,  Formen 

ders.  82. 

Coordinationstörungcn  bei  Athetoais 
340  —  bei  Cerebellarerkrankungen  212. 

—  bei  Chorea  337.  332.  —  nach  Diph- 
therie 558.  —  bei  Erkrankung  der  Klein- 
hirnseitenstrangbahnen  110.  127.  —  b«i 
multipler  Sclerose  dea  Rückenmarka  178. 

—  bei  Neuritis  82.  —  bei  Syringomyelie 
158.  —  bei  Tabes  dora.  122  Zustande- 
kommen dies.)  126.  122. 
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Corpora  qaadrigemina,  anatom.  Lage  ' 
und  Zusammensetzung  der«.  212.  223.—, 
Function  ders.  218.  — ,  Symptome  und 
Diagnose  der  Erkrankungen  ders.  21iL 
222.  —  reatiformia,  anatom.  Lage  u. 
Structurverhältnisse  ders.  12Ü.        210.  , 

Cornuscallosum,  Faserung des«. 224.  — 
ciliare  (dentatam),  Lage  dess.  im  Klein- 
hirn 209.  —  striatum  223:  Function 
dess.  •-'■]:» ;  Krankheitsherde  dess.  u.  deren 
Symptome  235.25JL  — subthalamicum 
(Luys  scher  Korper),  anatom.  Lage  dess. 
215. 

Corrugntorsupercilii,  Krampf  dess. 

78.  — ,  Lfthmung  dess.  51. 
Coryza  bei  Influenza  603.  605.  —  bei 

Keuchhusten  552.  —  bei  Typhus  abdom. 

ssa 

Coxalgie,  nervöse,  Diagnose  ders.  iL  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Ischias  38.  32. 

Coxitis.  Diflerentialdiagnose  ders.  von 
Ischias  &L 

Crampi.  Wesen  ders.  IL  —  in  der  Wa- 
denmuskulatur 8JL 

Craniotabes,  Folgen  dess.  458.  — ,  Schi- 
dt'lform  bei  dems.  4 hH. 

Cremasterreflex    im  apoplectischen 
Anfall  256.  —  bei  Kapselerkrankung  im  , 
Gehirn  236. 

C  r  i  hy  d  r ence  phal  ique  bei  Meningitis 
296.  cerebrospinalis  epidem.  563. 

Croup,  Cbarakterisirung  dess.  554, 

Cruraldoppelton  bei  Anamischen  381.  i 

Cruralisl  Anmung.  Erscheinungen  ders.  | 

24 

Cruralisneuralgie.  Diagnose  ders.  85. 
Cucullaris.  Krampf  dess.  12.  — ,  Läh- 
mung  dess.  59,  doppelseitig»  tüL 

Cysticerken  in  der  Hirnsubstanz,  Dia- 
gnose ders.  8BL 

Cystitis  bei  acut.  Gelenkrheumatismus 
590.  —  bei  Mumps  553  —  bei  Myelitis 
168.  —  bei  Tabes  dors.  123. 

Cvtoryctes  variolae  im  Blute  Pocken- 
kranker isa. 


I)  armaffectionen,    Causalnevus  zur 
Tetanie  344.  —  bei  Cholera  asiat.  547.  I 

—  bei  Leukämie  222.  —  bei  Scharlach 
4*3.  —  bei  Vaguslähmung  52. 

Darmbewegungen,  Centren  ders.  233. 
D  a  r  m  b  1  u  t  u  n  g  e  n  im  Typhus  abdom.  522. 
525. 

Darmdyphtherie,  dysenterische  '>40 
Darmkatarrh  bei  Erysipel  503.  —  bei 
Masern  473.       rachitischer  Kinder  459.  , 

—  bei  Typhus  abdom.  527.  exanthem.  508.  I 
Darmkrisen  Tabeskranker  121.  IM. 
Darmmilzbrand  61 '2.  — ,  Diagnose  dess. 

614.  — ,  secundarer  614.  — ,  Symptomo 

dess.  614. 
Darmneurosen  225. 
Darmperforation     durch  Typhusge- 

schwüre  522.  596. 
Darmstenose  durch  Dysenterie  542. 


Darmtrichinen,  Entwicklung  ders.  im 
menscbl.  Darm  616.  617. 

Da  r  m  t  übe  reu  lose,  miliare  571. 

Daumenmusculatur.  Atrophie  ders. 
bei  Medianuslähmung  IL  bei  Poliomve- 
litis  anterior  chron.  progress.  149.  bei 
Syringomyelie  158.  — ,  Lähmung  ders. 
68.  20.  2L 

Decubitus  nach  apoplectischem  Insult 
252.  —  bei  Kapselerkrankung  232.  — 
bei  Myelitis  162  (durch  Compression) 
166.  —  bei  Syringomyelie  15*.  —  bei 
Tabes  dorsal.  123.  122,  —  bei  Typhus 
abdom.  455.  exanthem.  508. 

Defluvium  capillitii  bei  Diabetes  430 

—  bei  Erysipel  504. 
Degeneration,  graue  der  Hinterstränge 

des  Rückenmarks  bei  Tata«  dorsal.  112. 
120.  123.  der  Pyramidenbahnen  bei  pro- 
gress. Bulbärparalyse  201.  —  der  Hirn- 
nervenkerne  bei  progress.  Bulbärparalyse 
200.  201.  —  der  motorischen  Leitungs- 
bahn 136.  — ,  parenchymatöse  der  Mus- 
keln bei  Abdominaltyphus  522.  —  der 
peripheren  Nerven  143.  Entstehung  dies. 
102.  103. 

Delirien  bei  Cholera  545.  —  bei  In- 
fluenza 603.  —  bei  Lyssa  humana  611. 

—  bei  Meningitis  225.  226.  —  bei  acuter 
Miliartuberculose  520»  —  hei  rheuma- 
tischer lntoxication  des  Nervensystems 
582.  —  bei  Trichinose  617.  —  bei  Typhus 
abdom.  52L  522,  exanthem.  506. 

Delirium  tremens,  Unterscheidung 
dess.  von  Meningitis  303. 

Deltoideus,  Atrophie  dess.  bei  progress. 
Muskelatrophie  150  — ,  Lähmung  dess.  66. 

Dementia  paralytica  289.  —  als  ätio- 
log.  Moment  des  Durbämatoms  31L  — , 
körperliche  Störungen  bei  ders.  289.  — , 
paralytische  Anfälle  bei  ders.  und  deren 
Unterscheidung  von  apoplectischen  und 
epileptischen  Anfällen  290  — ,  patho- 
logischer Befund  bei  ders.  289.  — .  psy- 
chische Störungen  durch  dies.  290  — , 
Tabessymptome  ders.  2ÜÜ.  — ,  Unter- 
scheidung ders.  von  Hirntumoren  290, 
von  Paralysis  agitans  347. 

Dendriten  der  Nervenzellen,  Function 
ders.  2.  — ,  anatom.  Verhalten  ders.  im 
Rückenmark  1U0. 

Denkvermögen,  Centraistation  dess. 
2JLL 

Depressionen,  psychische  bei  Chorea 
minor  337.  —  nach  epileptischen  An- 
fällen 222.  —  Hysterischer  222. 

Desquamatio  furfuracea  hei  .Masern  472. 

Diabetes  insipidus  441.  — ,  Differcn- 
tialdiagnose  dess.  von  Diabetes  mellit. 
442,  von  Nephritis  chronica  441.  von 
symptomatischer  Polyurie  442.  — ,  Diurese 
bei  dems.  441.  H2.  ~,  Symptome  dess. 
442.  443. 

Diabetes  mellitus  426.  — ,  Blutbe- 
schatfenheit  bei  dems.  433.  — ,  Coma  in- 
folge dess.  435.  (Abarten  dies.)  436.  — , 
Combination  dess.  mit  Akromegalie  352. 
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mit  Albuminurie  431.  mit  Bronzef&rbung 
432 .   mit  Fettsucht  445,  mit  Polyurie 

431,  mit  Schrumpfniere  431.  —  decipiens 

432.  — ,  Diagnose  desselben  420.  436, 
diflerentiellc  440:  von  Glycosurie  427. 
I'J-,  4  11,  von  Lactosurie  428,  ÜL  — . 
Disposition  der  Diabetiker  zu  Apoplexien 
487.  zu  Ischias  40_,  zu  Phthisis  und 
Lungengangrän  432.  — ,  Durstgefühl  der 
Diabeteskranken  432.  — ,  Einfluss  des 
Pankreas  auf  das  Zustandekommen  dess. 
440.  — ,  Epilepsie  im  Gefolge  dess.  335. 
— ,  Hamreaction  bei  dems.  auf  Aceton 
und  Oxybuttersäure  430.  431.  auf  Zucker 
426.  42L  — .  Kohlehydratstoffwechsel 
der  Diabetiker  438.  — ,  leichte  und 
schwere  Formen  dess.  (Erklärung  dies.) 
487-  — ,  Modificationen  der  Zuckeraus- 
scbeidung  bei  dem?.  429  — ,  Säure- 
intoxication  des  Körpers  Diabeteskranker 
486.  — ,  Symptome  bei  dems.  von  Seiten 
des  Circufationsapparates  433.  des  Di- 
gestionsapparates 433.  des  Geschlecbts- 
anparates  433.  434.  der  Haut  432.  der 
Nerven  22.  22.  434,  435,  des  Respirati- 
onsapparates  432.  des  Sehapparates  434. 
— ,  Wesen  dess.  438.  432.  440. 

Diagnose  der  diffusen  Hirnkrankheiteo 
291.  der  functionellen  (Neurosen)  314. 

—  der  Herderkrankungen  des  Vorderbirns 
?.r>.V  —  der  Infectionskrankbeiten  459. 
404.  —  der  Krankheiten  des  Blutes  und 
des  Stoffwechsels  (Constitutionskrank- 
beiten)  367.  —  der  Krankheiten  des 
Kleinhirns  207.  des  Mittelhirns  214.  des 
Vorderhirns  223.  —  der  Krankheiten  der 
Muskeln  3fi0  —  der  Krankheiten  der 
Medulla  oblongata  und  des  Pons  184.  — 
der  Nervenkrankheiten  L  der  peripheren 
Nerven  2,  (der  motorischen)  43,  (der 
sensiblen)  12.  —  der  Rückenmarkskrank- 
beiten  94.:  der  Rackenmarkshäute  113. 
der  Ruckeninarkssubstanz  119. 

Diarrhoen  bei  Cholera  asiat.  543.  545. 

—  bei  Dysenterie  541.  —  bei  Influenza 
603.  —  bei  Morb.  Basedowii  352.  —  bei 
septischer  Infection  582.  —  bei  Tabes 
121-  —  bei  Trichinose  617.  — .typhöse 
50  h.  519  522.  523. 

Diazoreaction  des  Harns  bei  Malaria 
598.  —  Typhuskranker  525.  530.  535. 

Digestionsorgane,  Erkrankung  ders., 
diphtherische  555;  bei  Cholera  asiat.  ">46, 
bei  Diabetes  433.  bei  Influenza  *'>(>•_'.  (>Q:>, 
bei  Septicopyämie  5ü2,  bei  Typhus  abdom. 
521 

Diphtherie  553.  — ,  Allgemeinerschei- 
nungen ders.  553  554.  — ,  Allgemein- 
infection  bei  ders.  551  — ,  Complicatiouen 
ders.  303.  473.  4S2.  — ,  Diagnose  ders. 

553.  differentielle  55R.  — .  Entstehung 
der»,  durch  tspecifische  Bacillen  553.  55S. 
— ,  Incubationszeit  ders.  555.  — .  Infec- 
tionsmodus  ders.  554.  —  des  Kehlkopfs 

554.  5.r>fi.  — ,  .Mischinfcctionen  ders.  durch 
•Strepto-  und  Staphylokokken  554.  —  der 
Na&en9chlcimhaut  554.  556.  —  des  Oeso- 


phagus und  Magens  555.  — .  Pseudo- 
membranen ders.  554.  —  der  Rachen- 
schleimhaut  554.  — ,  Symptome  ders  : 
locale  554.  motorische  und  sensorische 

557  558. 

Diphtheriebacillen,  Morphologie,  Cul- 
tivirung  und  Uebertragung  ders.  553 

Diplegia  facialis  bei  progressiver  Bul- 
bärparalyse  '^02- 

Diplococcus  intercellularis  meningitidia, 
Veranlassung  zu  Meningitis  cerebro- 
spinalis epidemica  S01.  565, 

Diplokokken,  ätiolog.  Beziehung  solch, 
zum  acuten  Gelenkrheumatismus  58fi. 

Doppelbilder  dea  Gesichtsfeldes,  gleich- 
namige nebeneinanderstehende  bei  Abdu- 
ccnslähmuDg  44,  gleichnamige  unter- 
einanderstebende  T»ei  Trochlearislähmung 
44, 

Do  popele  m  p  fi  nd  u  nge  n  Tabeskranker 


Dorsal  nerven,  Lähmungen  im  Gebiete 
ders.  12.  23. 

Druckempfiudung,  Bahnen  ders.  im 
RQckenmark  105- 

Drucklähmung,  spinale  166.  — ,  ätio- 
logische Diagnose  ders.  16M-  — ,  entzünd- 
liche 167.  — ,  Symptome  ders.:  moto- 
rische 166,  sensible  166.  167.  — ,  Unter- 
scheidung von  Tabes  181. 

Druckpunkte  der  Nerven  12,  —  für 
I.ösung  von  Krämpfen  28. 

Druckschmerz  am  Foramen  infraorbi- 
tale bei  Neuralgia  supramaxillaris  30^ 
am  Foramen  mentale  bei  Neuralgia  tntra- 
maxillaris  31_,  am  Foramen  supraorbitale 
bei  Neuralgia  ophthalmica  30.  — ,  der 
Hant  und  .Muskeln  bei  Meningitis  spinalia 
113.  — ,  bei  Lnmboabdominalneuralgie 
35.  —  der  Muskeln  bei  Myositis  362.  — 
entzündeter  Nervenstämme  §5^  —  des 
Rückgrats  bei  Compressionamyelitia  167. 

Duchenne- Erb' sehe  Lähmung,  Dia- 
gnose ders.  22. 

Duchenne'sche  Krankheit  200.  — , 
Glossopharyngo  -  Laryngolabiallähmung 
bei  ders.  200. 

Dura  mater,  Entzündung  ders.  s.  Pachy- 
meningitis.  — ,  Geschwülste  ders.  und 
deren  Symptome  171. 

Dysarthrie  bei  hereditärer  Ataxie  134. 
—  bei  Ponserkrankung  196,  192.  206.  — 
bei  progress.  Paralyse  289.  —  bei  Pseudo- 
bulbärparalyse 204, 

Dysenterie  540.  — ,  ätiolog.  Momente 
ders.  510.  — .  Ansteckungsfähigkeit  der 
Dejectionen  Ruhrkranker  540  — .  Be- 
schaffenheit der  Stühle  bei  ders.  54L  — . 
chronische  542.  543.  — ,  Complicationen 
ders.  542.  — ,  Darmstenose  im  Gefolge 
ders.  542.  — ,  Differentialdiagnose  dera. 
542.  von  Trichinose  filft.  — ,  Infection«- 
stoff  ders.  540.  — ,  n ostras  epidemica 
540.  — ,  Relation  ders.  zur  Ractiendiph- 
therie  540.  — ,  Symptome  dera  541.  542. 
— ,  Tene»mns  bei  dera.  541.  — ,  tropische 
450.  — ,  Vorkommen  dera.  510. 
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Dyspeptische  Erscheinungen  bei 
Erysipel  503.  —  bei  acutem  Gelenkrheu- 
matismus 590-  —  bei  Gicht  451.  4 -Vi.  — 
bei  Influenza  603.  —  bei  Leukämie  392. 
— ,  nervöse  325.  322.  —  bei  Septicopy- 
ämie  582.  —  bei  Trichinose  617.  —  bei 
Typhus  abdom.  527.  exanthem.  508. 

Dysphagie  bei  Hypoglossuslähmung  62. 
—  bei  Meningitis  ?9fi.  —  bei  Pons-Ob- 
longataerkrankung  IM.  202.  2üfL  —  bei 
Vagoaccessoriuslähmung  58,  —  bei 
Vagus  Neuritis  83. 

Dyspnoe  bei  Anämie  373.  — ,  diabetische 
433.  435.  —  bei  Diphtherie  des  Kehl- 
kopfs 556.  —  bei  Fettsucht  und  Fett- 
leibigkeit 443.  —  bei  Hypoglossuslähmung 
62.  —  bei  Leukämie  892.  —  bei  acuter 
Miliartuberculose  570.  —  bei  Milzbrand 
Hl 4.  — ,  nervöse  318.  —  bei  neuritischer 
Affection  des  Vagus  ÖS,  —  bei  Pons- 
Oblongataerkrankung  IM.  203.  —  bei 
Trichinose  617.  —  bei  Zwerchfellkrampf 
£2.  _  bei  Zwerchfelllähmung  ftL 

Dystrophia  muscularis  progressiva 
(Erb)  154.  — .  anatom.  Basis  ders.  154 
--.  Differentialdiagncse  ders.  von  spinaler 
progress.  Muskelatrophie  1  — ,  Ge- 
sichtsmuskclatrophie  bei  der  infantilen 
atrophischen  Form  ders.  155.  — ,  Pseudo- 
hypertropbie  der  Muskeln  bei  ders  154. 
1  ■">•>.  — ,  Verhalten  des  Nervensystems 
bei  ders.  138.  143. 


Echinokokken  in  der  Gehirnsubstanz 

und  den  Ventrikeln  2B2» 
Ectropium  paralyticum  bei  Facialisläh- 

mung  51. 

Hinge weidekrisen  Tabeskranker  I2L 

L3U. 

Eklampsie  anämischer  Frauen  und  Kinder 
379.  — ,  Unterscheidung  ders.  von  Epi- 
lepsie 336. 

Elektrische  Erregbarkeit  bei  amyo- 
trophischer Lateralsclerose  141.  —  nach 
apoplectischem  Insult  262.  —  bei  Base- 
dow Krankheit  356.  —  bei  Chorea  33,3 

—  bei  Facialisparalyse:  centraler  55,  56. 
peripherer  56.  —  der  Grosshirnrinde: 
epilept.  Anfälle  durch  dies.  330,  —  bei 
Hysterie  341.  —  bei  Myelitis  16±  l&L 

—  bei  Myotonia  congenita  348-  —  bei 
Neuritis  SS  —  bei  Poliomyelitis  anterior 
acut.  144.  chrou.  progress.  151.  —  bei 
Syringomyelie  159.  —  bei  Tetanie  342. 

—  bei  traumat.  Neurose  328  —  bei 
Trichinose  filT. 

Elephantiasis  infolge  von  Erysipel 
504  — ,  Unterscheidung  ders.  von  Akro- 
megalie  353, 

Empfindung,  corticale  Centren  deis.  u. 
deren  Association  '23*2.  — ,  Leitung  der 
verschiedenen  Qualitäten  im  Kuckenmark 
105 

Empfindungslähmungen. partielle  HL 
ISL  bei  centralen  Anästhesien  20,  bei 

Leabe,  Speciclle  I>i»jmo»e.  II.  0.  Aufl. 


Myelitis  161,  bei  Neuritis  87,  bei  Syringo- 
myelie 159.  bei  Tabes  dorsal.  129. 
Encephalitis  acuta  infantum  288.  — 
nach  Infectionskrankheiten  2dS,  — 
sclerotica  28L  —  suppurativa  s.  Gehirn- 
abscess. 

Encepbalomalacie  261.  — ,  ätiol.  Dia- 
gnose ders.  271.  — ,  apoplect.  Anfall  bei 
ders.  268.  — ,  chronische  progressive  22JL 
— ,  Differentialdiagnose  dura.  270.  — , 
Herdsymptome  ders.:  dauernde  (directe) 
269.  vorübergehende  269.  — ,  Prodrome 
ders.  268:  s.  auch  Hirnerweichung. 

Endarteriitia,  neu  ri  tische  Affectionen 
bei  ders.  86.  — .  syphilitische  der  Gehirn- 
arterien und  deren  Folgen  'JfiT. 

En docarditia  bei  Diphtherie  557.  —  bei 
acutem  Gelenkrheumatismus  589,  (Genese 
dies.)  590.  —  bei  Influenza  603.  —  nach 
Keuchhusten  562.  —  bei  Mumps  553,  — 
bei  Scharlach  483.  —  septica  (maligna) 
^  5S0, 

Entartungsreaction,  Ablauf  ders.  L 

—  bei  amyotropbischer  Lateralsclerose 
141.  — ,  complete  L  — ,  diagnostische 
Bedeutung  ders.  8.  —  bei  Erkrankung 
der  Vorderhoi ner  des  Küekenmarks  109. 
1 59.  — ,  Erscheinungen  ders.  5.  6.  — . 
faradiscile  i.  —  bei  Lähmungen:  cen- 
tralen 10,  peripheren  6.  9.  10.  —  bei 
Muskelatropbie  (progress.)  151.  156.  — 
bei  Myelitis  162.  163  (durch  Druck)  16L 

—  bei  Neuritis  85,  multipler  88.  — , 
partielle  S.  —  bei  Poliomyelitis  anterior 
144.  147.  —  bei  progressiver  Bulbär- 
paralyse  203.  —  bei  saturniner  Radialis- 
iäbmung  6L  *— i  typische  6.  L 

Entbindungslähmung  s.  Geburtsläh- 
mung. 

Enteritis,  Complication  von  acut.  Ge- 
lenkrheumatismus 590.  von  Scharlach 
483.  — ,  Unterscheidung  von  Typhus  539. 

Entzündungserscheinungen,  Unter- 
scheidung ders.  von  Neuralgien  25. 

Epilepsie  329.  — ,  Abarten  der*.  333. 
— ,  Aequivalente  ders.:  psychische  332. 
somatische  333.  —  auf  der  Basis  hereditär 
epileptischer  oder  neuropathiseber  Beiast- 
ung334.  — ,  Beginn  ders.  in  Form  der  Aura 
epileptica  33L  — .  Bewusstlosigkeit  im 
epilept.  Anfall  329.  831 .  Uraache  dies. 
33L  332.  -,  Charakteristica  ders.  329. 
— ,  diabetische  335.  — ,  Diagnose  der 
idiopathischen  329.  331,  differentielle  333: 
von  apoplectischem  Insult  265.  von 
Eklampsie  336.  von  epileptiformen  An- 
fällen bei  Hirntumoren  279.  von  Hysterie 
319.  835.  von  Reflexepilepsie  334,  von 
symptomatischer  334 .  von  urämischen 
Anfällen  336.  — ,  Etat  do  mal  infolge 
ders.  332,  — ,  Folgen  des  epilept.  An- 
falles 332,  —  durch  funclionelle  Störungen 
im  Nervensystem  321» .  330.  — ,  Jackson- 
sehe  (symptomatische  oder  secundäre) 
329,  330.  bei  Meningealblutungen  SIL 
— .  idiopathische  (primäre)  329.  — ,  Inter- 
i     vallärzeit  bei  ders.  334.  — ,  Krämpfe  im 
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epilept.    Anfall    331_l    klonische    882,  j 
tonische  332.  — ,  partielle  329.  — ,  senile 
835.  — ,  simulirte  336.  — ,  Symptome  i 
ders.  831.  332.  — ,  unregelmäasige  Formen 
ders.  38iL  — .  Wesen  ders.  32ä. 
Epileptif  orme  Anfälle  320.  —  Base- 
dow-Kranker Bffl.  -T-,  Beginn  ders.  88 1  ■ 
— ,  Charakterisirung  ders.  880.  331.  — 

—  hei  Diphtherie  558.  —  beim  embo- 
lischen Insult  268  —  Wi  Encephalitis 
288.  — ,  Erscheinungen  und  Folgen  ders. 

832.  333,  —  bei  Hirntumoren  225.  —  bei 
multipler  Sclerose  des  Rückenmarks  17',>.  , 

—  bei  Ponshämorrhagien  190.  — ,  Pro- 
drome  ders.  331.  — ,  rudimentfire  331. 

833.  —  bei  Tabes  dorsal.  122.  1311  — , 
Unterscheidung  ders.  von  paralytischen 
Anfällen  220. 

Erbrechen  bei  Cerebellarerkrankungen 
213.  —  bei  Cholera  asiat.  540. 

Erectionscentrum,    Lage    dess.    im  | 
Rückenmark  103. 

Ery  sipelas  500.  —  bullosum  ällL  -, 
Oomplicationen  dess.  502.  mit  Meningitis 
suppurativa  303.  — ,  Diagnose  dess.  501; 
dinerentielle  von  Erythem  505 .  von 
Lymnhangitis  505.  von  Milzbrand  505. 
von  Phlegmone  504.  von  Scharlach  4*5. 
— .  Exanthem  dess  501,  —  faciei  501. 
502.  — ,  I  neubat  ionszeit  dess.  501.  — , 
Infectionsraodus  dess.  500-  501.  — ,  kryp- 
togenetisches 500  —  migrans  502.  — . 
miliare  501.  — ,  Nachkrankheiten  dess. 
504.  —  pemphigoides  501.  —  phlegmono- 
sum  502.  — ,  Prodromalstadium  dess. 
501-  —  der  Schleimhäute  5jOJL  501.  — , 
Symptome  dess.  501.  502.  — .  Ueber- 
tragung  der  Erysipelkokken  504.  — , 
Verbreitung  dess.  501- 

Erytheme  bei  Influenza  OOS.  —  bei 
kryptogenetischer  Septicopyämie  581.  — 
bei  Mnsern  472.  —  bei  acuter  Miliar-  ■ 
tuberculose  572.  — ,  prodromale  bei 
Pocken  4X9.  495.  — ,  Unterscheidung 
ders.  von  Erysipel  505.  506.  von  Schar-  I 
Iachcxauthcm  4X5. 

Erythromelalgie,  Symptome  u.  Dia- 
gnose ders.  349.  85Ü. 

Eudiämorrhyse  des  Gehirns  291. 

Exantheme  bei  Cholera  asiat.  544,  bei  Ery- 
sipel 501,  bei  acut  Gelenkrheumatismus 
589.  bei  Influenza  602.  bei  kryptogene- 
tischer Septicopyämie  58 1 .  bei  Meningitis 
cerebrospinalis  epid.  564.  bei  acut.  Miliar- 
tuberculose  572.  bei  Myelitis  162.  bei 
Neuralgien  24,  bei  Neuritis  85.  bei  Pachy- 
meningitis  hypertrophica  1 1*.  bei  Tabes 
dorsal.  129.  bei  Trichinose  617,  bei  Typhus 
abdom.  522.  exanth.  500.  recurrens  512. 
— .  acutes  der  Masern  470.  der  Pocken 
4'.m  (prodromales)  4M).  495.  der  Rötheln 
4*7,  des  Scharlachs  479.  der  Varicellen 
4!>s.  — ,  Unterscheidung  ders.  von  Typhus 
abdom.  586.  — ,  Veranlassung  zu  Spinal- 
meningitis  1 1 5.  — ,  ar  t  if  icie  1 1  e .  Unter- 
scheidung ders.  von  Varicellen  499.    — , 


syphilitische,  Unterscheidung  ders. 
von  Varicellen  499 
Exophthalmus  bei  der  Basedow'schen 
Krankheit  354.  355.  —  bei  Myxödem  254. 

—  bei  Sinusthrombose  310. 
Exspirationscentrum.  Lage  deaa.  198. 
Extensor  digitorum    communis  de» 

Arms,  Lähmung  dess.  Ü8.  -  des  Unter- 
schenkels, Lähmung  dess  75, 
Extremitätenlähmung  nach  apopler- 
tischem  Insult  251.  261.  —  nach  Diph- 
therie 5_5_2  —  bei  Erkrankung  der  Pyra- 
miden -  Vorderseitenstraugbahnen  de« 
Rückenmarks  108.  —  bei  Facialislähmung 
der  gleichen  Seite  55,  der  entgegenge- 
setzten Seite  55.  —  Wi  Herdaffectionen 
der  Centraiwindungen  und  des  Fara- 
centralläppcbens  289,  der  Hirns»  henk«-) 
219.  der  inneren  Kapsel  235.  der  Pous- 
Oblongata  LlLL  iüä.  liilL  —  bei  Lflh 
mungen  der  Augenmuskelnerven  (alter- 
nirende  u.  gleichseitige)  45.  der  Cervical- 
nerven  1LL  der  Lumbal-  und  Sacralnerven 
13.  —  bei  Myelitis  lfiQ.  lüL  (durch  Druck) 
lfiL  —  bei  Neuritis  88.  92.  —  b* i  Foli- 
encephalitis  acuta  infantum  288.  —  bei 
Poliomyelitis  anterior  144.  147.  —  bei 
Rückenmarksblutungen  1X3.  — ,  schlurfe 
bei  Erkrankung  der  Vorderhßrner  und 
vorderen  Wurzeln  des  Rückenmarks  108 

—  bei  Tabes  dorsal.  128. 
Extremitätenverkrümmungendurch 

rachitische  Frocesse  4.*.!* 


Facialis,  anatom.  Verbreitung  dess. :  cen- 
trale 48.  188.  233.  periphere  48.  42.  — , 
Chvostek's  Phänomen  bei  Erkrankuni: 
dess.  342.  — ,  Functionen  dess.  5Ü  — . 
Verbindung  dess.  mit  dem  Trigemimis 
und  Glossopharyngeus  HL  Iii 
Facialiskrampf78  — ,  Auslttsuni?  de**. 
IS.  — ,  diffuser  18.  -  ,  klonischer  liL  — . 
partieller  18.  — ,  tonischer  7>L 
Facialislähmung  IL  — ,  ätiolog.  Mo- 
mente ders.  58.  —  nach  apoplectiscbem 
Insult  252.  258.  200,  2fiL  - ,  centrale  53. 
55.  59.  — .  Diagnose  ders.  liL  42.  §0, 
des  Sitzeä  ders.  48.  53.  52.  — ,  doppel- 
seitige 5L5fi.—,  einseitige  5L  bei  Föns- 
Oblongataerkrankung  194.  197.  — ,  elektr 
Erregbarkeit  bei  ders.  54  5JL  — .  Ge- 
schmacksstörungen  durch  dies.  15.  IS. 
52.  —  bei  Herderkrankungen  der  Capsula 
interna  55.  235,  der  Centraiwindungen 
der  Rinde  230.  —  bei  Hirntumoren  27«; . 
—  mit  Hypoglossuslähmung  OL  —  bei 
Mumps  553.    —    Neugebotener  58.  — , 

Eartielle  des  Facialisstammes  an  der 
asis  cerebri  57_  5s.  der  mittleren  und 
unteren  Facialiszweigc  53.  57-  .V*  — . 
periphere  51L  52.  58.  —  bei  Rindenläsion 
55.  280.  240  — ,  Symptome  ders.  4L  5o. 
der  centralen  53.  55.  bei  Lasion  der 
inneren  Facialiszweige  52»  bei  Läsitm 
des  Ramus  frontalis  5_L  der  peripheren 
5JL  58.  —  bei  Syringomyelio  152. 
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Karies  tetanica,  Charakterist ica  ders. 
ML 

Fall  sacht  329 :  s.  auch  Epilepsie. 

Farben* innstttrungen  bei  Hysterie 
321:  bei  Tabes  dorsal.  12L 

Faserstrang  Systeme  des  Rückenmarks 
96.  9JL  — ,  Krankheiten  ders.  liiL  — , 
Verlauf  der  longitudinalen  u.  ihrer  Colla- 
teralen  iiL  99,  (der  motorischen)  9AL  100, 
(der  sensiblen)  92,  1112. 

Febris  biliosa-haemoglobinurica  601.  — 
comitata  bei  Malaria  599,  —  continua 
bei  Malaria  .r)99.  bei  Typhus  53L  — 
intermittens  532.  •">'■'"> :  anteponens  595, 
errntica  597.  larvata  599.  perniciosa  598. 
600.  postponens  595.  quartana  595.  quar- 
tana tripficata  595.  quotidiaua  595.  ter- 
tiana 595.  tertiana  duplicata  595 ;  bei 
Tvphus  abdom.  520.  —  recurrens  510. 
FleWsnfälle  deis.  510.  511.  —  remittens 
bei  Malaria  5J8L  60_L  bei  Typhus  512.  — 
varioloea  493. 

Fettbildung  im  Körper  446. 

Fettsucht  (Fettleibigkeit)  443.  — ,  ätio- 
logische Momente  ders.  446  (begünsti- 
gende) 4-1 T  44X  — ,  Athmungsbesch  werden 
hei  der«.  442  — ,  Differentialdiagnose 
ders.  448:  von  Hautemphysem,  von  Haut- 
odem, von  Paeudohvpertrophie  der  Mus- 
keln 44K  — ,  InsufÖcienz  der  Herzthätig- 
keit  bei  ders.  444.  — ,  Körperform  und 
-Gewicht  bei  ders.  443.  — ,  Nervosität 
Fettleibiger  445.  — .  Stoffwcchselano- 
malien  bei  ders.  445.  — .  Wasseraus- 
scheidung bei  ders.  445.  — ,  Widerstands- 
kraft des  Organismus  Fettleibiger  445. 

Fieber,  anämisches  3*2 ,  bei  Leukämie 
392.  —  bei  Diphtherie  555.  —  bei  Dysen- 
terie  541.  —  bei  Encephalitis  acuta  in- 
fantum 2Mfl.  —  bei  Erysipel  502-  —  bei 
acut.  Gelenkrheumatismus  5X6.  587.  — 
bei  i  in- h tan I iillen  449  — ,  hektisches,  Un- 
terscheidung dess.  von  intermittirendem 
599.  —  bei  Hirnabscess  2K4  —  bei  In- 
fluenza Bl  >2.  —  bei  Malaria  595,  —  bei 
Masern  Hill  Iii  41L  —  bei  Meningitis 
'21)5,  296,  cerebrospinalis  epidem.  563.  564, 
spinalis  acuta  113.  —  bei  acut.  Miliar- 
tuberculose  5<i9.  —  bei  Milzbrand  ÜLX 

—  bei  Mumps  55JL  —  bei  acuter  Myelitis 
1K4  —  bei  Neuritis  circumscripta  86, 
multipl.  9lL  —  bei  paroxysmaler  Hämo- 
globinurie 4_Li  —  bei  Pocken  489.  4üL 
4ü3.  —  bei  Poliomyelitis  anterior  141. 

—  bei  Polymyositis  362.  —  bei  Pseudo- 
leukämie  402*  —  bei  Rachitis  460.  — 
bei  Röthein  48L  —  bei  (Scharlach  418. 
479.  —  bei  Septicopyämie  5*0.  -  bei 
Totanus  ÜQ8.  —  bei  Trichinose  611.  — 
bei  Tvphus  abdom.  519.  52U.  530.  531. 
exanthem.  5< >6-  507.  50».  recurrens  510. 
511.  —  bei  Varicellen  498. 

Finger,  Vcrklüppelung  oder  Hypertrophie 

ders.  bei  Syringomyelio  15*. 
Flecktyphus    (Fleckficber)    s.  Tvphus 

exanthematicus. 
Foramen  Magendii,  anatom.  Lage  und 


Function  dess.  1K5.  —  Monroi,  Anatom, 
a.  Function  223. 

Formication  bei  Tabes  dorsal.  121- 

Fornix,  Lage  und  Ausbreitung  dess.  221. 

Fossa  Sylvii,  anatom.  Lage  ders.  im 
Grosshirn  223.  226. 

Friedreich'sche  Krankheit  138.  — , 
cerebellare  Form  ders.  135,  Unterschei- 
dung dies,  von  anderen  Cerebellarer- 
krankungen  135.  — ,  hereditärer  Charak- 
ter ders.  133.  — ,  Differentialdiagnose 
ders.  135.  — ,  Rückenmarksdegeneration 
bei  ders.  134.  — ,  Symptome  dem.  133 
— ,  Relation  ders.  zur  Tabes  dorsal.  133. 
134.  — ,  spinale  Form  der».  135.  — , 
Wesen  ders  134. 

Frontairindenherde,  Sprachstörungen 
bei  dens.  21L  25iL  25L  285.  -,  Störungen 
im  Denkvermögen  bei  solch.  241. 

Frontal  temporal  -Bruckenbahnfa- 
sern, anat.  Verlauf  ders.  191.  226. 

Functionslähmungen  316.  31  7. 

Furunkelbildung  bei  Diabetes  mellit. 
432.  —  bei  Flecktyphus  5Ü8. 

Fu 88 Stellungen,  anomale  bei  heredit 
Ataxie  134:  bei  Peroneus-  u.  Tibialisläh- 
mung  7JL  Till  bei  Poliomyelitis  anterior 
145 :  bei  Tetanie  343. 


(iähnkrarapf,  Entstehung  dess.  82. 

Gallensteinkolik,  Differentialdiagnose 
ders.  von  Intercostalncuralgie  34, 

Gang,  atactischer  133.  134.  — ,  Hacken- 
gang der  Tabeskranken  122.  — ,  spastisch- 
paretischer  bei  amyotrophischer  Lateral- 
sclerose  140.  bei  spastischer  Spinalpara- 
I      lyse  137.  — ,  watschelnder  bei  Adiposität 

universalis  441. 
'  Gauglienzellen  des  Gehirns:  der 
Hirnschenkelhanbe  215,  der  Rinde  228. 
22S.  —  des  Rückenmarks  9L:  Atro- 
phie ders.  bei  amyotrophischer  Lateral- 
sclerose  132.  14Ö. 

Gangrän,  symmetrische,  nervöser 
Charakter  und  Erscheinungen  ders.  350. 
35X 

Gastralgie,   Unterscheidung  ders.  von 

Intercostalneuralgie  IL 
Gastrische  Krisen  Tabeskranker  121. 

130. 

Gastrisches    Fieber.  Differentialdia- 
gnose dess.  von  Typhoid  539 
I  G  a  s  t  r  i  t  i  s  bei  Erysipel  503 :  bei  Scharlach 
4X3.  — ,  fieberhafte,  Unterscheidung  dies, 
von  Tvphus  abdom.  539. 

Gastroenteritis,  fieberhafte  (infoctiöse), 
Diagnose  ders.  539. 

Gaumenlähmung  nach  Diphtherie  557. 

Gaumenmuskelkrampf  x8. 

Gaumensegel-Parose  mit  Schiefstand 
der  Uvula  bei  Facialislähmung  4L  52. 57. 

G  e  b  u  r  t  s  1  ä  h  m  n  n  g ,  Symptome  u.  Veran- 
lassung ders.  12.  — ,  Unterscheidung  ders. 
von  spinaler  Kinderlähmung  145. 

<  I  ed äc ht  Iii ss sch  wache  Diabeteskranker 
HL  -  Paralytiker  281L 

40» 
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Gefässnervencentrenim  Rückenmark, 
anatom.  Lage  dere.  108. 

Gehirnanämic  211L.  — ,  Diagnose  ders. 

292.  Ätiologische  223.  — ,  Symptome  dies. 

•-'.12.  223,  — ,  Unterscheidung  ders.  von 

Hyperfimic  des  Gehirns  222. 
Gehirnarterien,  Aneurysmen  ders. : 

meningealc  Blutungen  durch  Platzen  ders. 

311.  — ,  Tumorerscheinungen  der».  282. 
2Sfl.  — ,  Embolie  u.  Thrombose  dere. 
262.  — ,  ätiolog.  Diagnose  ders.  22L  — , 
apoplectiscber  Insult  bei  dens.  268.  — , 
epileptische  Krampfzustfinde  beim  embo- 
lischen Insult  '268.  — ,  Stadien  des 
Insults  2ÜÜ.  262.  — ,  Symptome  ders.  268. 
269.  — ,  Unterscheidung  der  Hirnembolie 
von  Hirnblutung  220. 

Gehirnerscheinungen  bei  Akromegalie 
352.  —  bei  Cholera  asiat.  ->\->.  —  bei 
Diphtherie  ■t»?>8-  —  bei  Durhämatom  311. 

312.  --bei  Erysipel  502.  —  bei  acut. 
Gelenkrheumatismus  582.  —  bei  Masern 
473.  —  bei  multipler  Rückenmarksscierose 
179.  —  bei  Pocken  49."».  —  bei  Scharlach 
481.  483  —  bei  Tabes  dorsal.  122.  — 
bei  Typhus  abdom.  52L  521.  526.  522. 

Gehirnhvperfimie  22L  — ,  active  und 
passive  durch  Stauungszustande  293.  221. 
— ,  Ätiolog.  Factoren  dere  223.  — ,  Dia- 
gnose u.  8ymptome  ders.  223. 

Gehirnkrankheiten,  absteigende  Dege- 
neration in  den  Pyramidenseitenstrang- 
bahnen  bei  solchen  136.  — ,  diffuse  29 1 . 
— ,  functionelle  314.  —  des  Kleinhirns 
202.  — ,  latent  bleibende  Herderkrank- 
ungen 254.  —  des  Mittelhirns  214.  — 
des  Nachhirns  184.  — ,  Sprachstörungen 
bei  solchen  250.  25L  253.  —  des  Vorder- 
hirns 223.  255. 

Gehirnsyphilis,  Differentialdiagnose 
multipler  Syphilome  von  Meningitis  303. 

Gehirntumoren  22L  —  durch  Aneurys- 
men 282.  — ,  Apoplexien  durch  solch. 
2üL  — ,  basale  226.  28L  282,  Unterschei- 
dung ders.  von  Pons-Oblongataherden  198 
— ,  carcinomatöse  2K2.  — ,  Diagnose  ders. 
271 :  Gang  dies.  278,  der  Geschwulstart 

281.  des  Sitzes  der  Geschwulst  28L  — , 
Druckwirkungen  dere.  222.  225.  — ,  glio- 
matöse  282.  — .  gummöse  2ftl.  -  in  den 
Hirnlappen  278.  —  der  hinteren  Schädel- 
grube  226.  —  im  Kindesaltcr  28L  — 
der  mittleren  Schüdelgrubo  222.  2H2.  — 
durch  Parasiten  282,  2*3,  — ,  sarcomatöse 

282.  — ,  Sitz  ders.  221.  — ,  Symptome 
ders.:  allgemeine  271.  272.  273.  Wale 
lHerdsymptome)221225.  — .Unterscheidg. 
ders.  von  Epilepsie  279.  von  chron.  Ge- 
hirnerweichung 280,  von  chron.  Hirn- 
abscess  280.  286.  von  chron.  Hydro- 
cephalus  281.  von  Meningitis  280.  von 
Migräne  278,  von  progress.  Paralyse  290, 
von  multipl.  Srlerose  2>o. 

Gehöreindrücke,    Sinnescentrum  für 

dies.  232.  21L 
Gehörsstörungen  bei  FacialMparaIy.se 


I  .   53.  —  bei  Krankheiten  des  Pons  u  der 
I      Med  oblong.  19"»  —  bei  Temporalrinden- 
läsion  21L 

Geistesstörung  bei  progressiver  Para- 
lyse 220.  — ,  Zustande  von  solch,  bei 
Epileptikern  332. 

Gelenkaffectionenbei  Basadow-Krank- 
hoit  357.  — ,  entzündliche  bei  Septico- 
pyämie  581.  —  bei  Erysipel  503.  —  bei 
Gicht  449.  (Diagnose  dies.)  453.  — ,  gonor- 
rhoische, Unterscheidung  dere.  von  Rheu- 
matismus acutus  591.  —  bei  Hämophilie 
407.  408.  —  bei  Masern  17JL  —  bei 
Mumps  .r»'»3.  --  bei  Polymyositis  acuta, 
362.  —  bei  Scharlach  481.  —  bei  Syringo- 
myelie  15Ü  —  bei  Tabes  dorsal.  122.  — 
I      bei  Typhus  abdom.  526. 

Gelenkgicht,  Diagnose  dere.  451.  453 

Gelenkneuralgien,  diagnostische  An- 
haltspunkte für  dies.  IL  42.  — ,  Prüfung 
der  Beweglichkeit  der  Gelenke  bei  dens. 
42.  — ,  psychische  Einflüsse  auf  dies.  42. 

—  bei  traumatischer  Neurose  327, 

Gelenkrheumatismus,  acuter  585. 
— ,  Complicationon  desa.  589,  590.  — , 
Differentialdiagnose  dess.  von  Gicht  591. 
von  gonorrhoischer  Gelenkentzündung 
.r)91.  von  hysterischer  Gelcnkneurose  591. 
von  Peliosis  rheumat  591.  von  Septico- 
pyämie  583,  591,  von  Spinalmeningitis 
52L  —  in  den  Fuss-  u.  Kniegelenken  586. 
— .  infectiöse  Natur  dess.  585.  — .  larvir- 
ter  52L  — ,  Meningitis  cerebrospinalis  bei 
dems.  303.  587.  588,  spinalis  115.  — * 
Nacbkrankheiten  dess.  520  — ,  Prodrome 
dess.  586.  — .  Symptome  dess.  hHß.  cere- 
brale 587.  — ,  Virus  dess.  59< >.  —  der 
Wirbelgelenke  586. 59 1 .  —.chronischer 
454.  — ,  Entstehung  und  Diagnose  dess. 
4.*>4.  — ,  Unterscheidung  desa.  von  Ar- 
thritis deformans  451,  von  Osteotnalacie 
152. — |  Veränderungen  der  Gelenkknorpel 
und  Gelenkankylose  bei  dems. 

Gelenkschmorzen  bei  hämorrhagischer 
Diathese  406^  bei  Influenza  602,  bei  Mtlz- 
brandinfection  613.  — ,  multiple  bei  Me- 
ningitis cerebrospinal.  epidem.  .r>63.  ■")'»■'»- 
562,  —  bei  Polyarthritis  acuta  586.  — , 
Unterscheidung  dere.  von  Neuralgien  25, 

Gelenkschwellungen  bei  acut.  Gelenk- 
rheumatismus .*>86  —  bei  Gichtanf&lion 
412.  —  bei  hämorrhagischer  Diathese  4' 'MV 

—  bei  Neuritis  85,  multipler  H2. 
Gemeingefühle,   abnorme  Reizbarkeit 

auf  dem  Gebiete  dere.  bei  anäm.  Zuständen 

379.  — ,  Anästhesien  dere.  14,  23. 
Genickstarre,  epidemische  562.  —  bei 

acut.  Spinalmenigitis  113. 
Genitalien.  Diphtherie  dere.  "»57.  — , 

Erysipel  der  Schleimhaut  der  weiblichen 

501. 

Genitalneuralgien,  Diagnose  dere.  IL 
Gecu  recurvatum  durch  Poliomyelitis  an- 
terior acuta  14.V 
Geruchsanästhesie,  Diagnose  der*.  li_ 
der  centralen  15,  der  peripheren  15»  — 
bei  Tabes  dorsal.  122. 
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Geruchshv  peräst  hesic,  Auftreten 
der».  28, 

G  eschlechtsfu  neti  o  n_i  Störungen  ders. 
bei  Diabetes  mellit.  434:  bei  multipler 
Sclerose  des  Rückenmarks  179;  bei  Mye- 
litis 168;  bei  multipler  Neuritis  90j  bei 
Neurasthenie  325;  bei  Tabes  dors.  121» 

Geschmacksanästhesie,  Diagnose 
der«.  15*  17. 

Geschmackshyperästhesie,  Vor- 
kommen ders.  23. 

Geschmacksperception  bei  Facialis- 
lähmung  4JL  50,  52 :  des  Facialisstammes 
57.  des  Farial,  im  Fallopischen  Kanal  57, 
ausserhalb  des  Fallopischen  Kanals  §§, 
— .  Nervenbahnen  ders.  UL  — ,  Prüfung 
auf  dies.  LZ»  —  bei  Tabes  dorsal.  12IL 

Geschwülste  s.  Tumoren. 

Gesicbtsas ymmetrie,  augeborene,  Un- 
terscheidung ders.  von  halbseitiger  Ge- 
sichtsatrophie 849. 

Gesichtsatrophie,  progressive  halbsei- 
tige 849.  — ,  Atrophie  der  Zunge  u.  des 
Gaumens  bei  ders.  849.  — ,  Symptome 
ders.  349. 

G  esichtsausdruck  bei  Myxödem  354. 
—  bei  Paralvsis  agitans  845.  346. 

Gesichtsfeldeinengung,  concentrische 
bei  Hysterie  821.  bei  traumatischer  Neu- 
rose 322. 

G  esichtshy  pertrophie,  halbseitige, 
Symptome  ders.  849. 

G  esientskramnf ,  diffuser  2S.  — ,  masti- 
catoriseber  TT,  bei  Tetanus  ÜuL  >>"!.). 

Gesichtslähmung  nach  Diphtherie  557. 
— .  halbseitige  bei  rons-Oblongataerkran- 
kung  194.  bei  Rindenläsion  der  Centrai- 
windungen 222.  — ,  mimische,  Erschei- 
nungen ders.  4L  HL  fil:  bei  centraler 
Facialislähmung  58,  bei  peripherer  Fa- 
cialislähmung 5B. 

Gicht  — .  Ablagerung  von  Harnsflure 
in  den  Geweben  und  Gelenken  bei  ders. 
llLL  1±L        acute  Iii   -.  Anfülle  tat. 

448.  (Dauer  dies.»  44JL  — ,  Blutbeschaffen- 
heit bei  ders.  450  — ,  chronische  (aty- 
pische) 451.  — ,  Diagnose  ders.  449.  der 
chronischen  451 ;  differontiale  der  Gelenk- 
gicht 458.  der  visceralen  458.  — ,  Locali- 
sation  ders.  449.  — ,  Neuralgien  bei  ders. 
3JL  4JL  — ,  reguläre  451.  — ,  Symptome 
ders.  449:  von  Seiten  der  Augen  451. 
der  Gefasse  4*>1.  des  Gehirns  451.  der 
inneren  Organe  4M .  45*2.   — ,  typische 

449.  — ,  viscerale  451.  — ,  Wesen  ders. 

um 

Gicht finger,  Harnsaureausscheidung  bei 
solch.  450.  —  dureb  Hebertlen'sche  Knoten 
44!). 

Gichtknoten,  Sitz  ders.  1 1',*.  — ,  Wachs- 

tbum  ders.  45L 
Gichtnephritis,  diagnost.  Kennzeichen 

4-V 

Gift  immun  itiit  des  (>r«anisnius  gegen 
Bacteriengifte  4f»t» :  hiü  Tetanus  fiofi. 

Glaukom  durch  Circulationsstörungcn  bei 
Gicbt  4AL 


Gliawucherung  bei  Paralysis  agitans 
■  — ,  bei  Rückenmarkskrankheiten  LLiL 
134.  177. 

Gliazellen  der  Neuroglia  des  Rücken- 
marks 97. 

Gliome  der  Hirnsubstanz,  Entwicklung 
und  Erscheinungen  ders.  282. 

Gliosis  spinalis  157:  s.  auch  Syringo- 
myelie. 

|  Globus  bystericus  318. 

|  Glossonharyngeu i .Geschmacksempfin- 
dung dess  15-.  16.  bei  Erkrankung  dess. 
17.  — ,  Lähmung  dess.  5JL  195. 

|  Glosso  phary ngo  •  Laryngo  labial  - 
1  ä  h  m  u  n  g ,  Symptome  u.  Diagnose  ders. 

•Ii  H I. 

1  Glossoplegie  60. 
Glottiskrampf  bei  Tetanus  602.  —  bei 

Tussis  convulsiva  .*>fl9- 
i  Glottisödem  bei  Erysipel  der  Rachen- 

Schleimhaut  504. 

G 1  u  t  a  e  i ,  Krampf  ders.  84.  — ,  Lähmungen 
ders.  7_4_ 

I  Glycogenie  der  Leber  bei  Diabetes  mellit. 
489. 

,  Glycosurie,  alimentäre  physiologische 
427.  428,   — ,  pathologische  alimentäre 

(  428:  bei  Ischias  40.  bei  Neurosen  322. 
—  s.  auch  Meliturie. 

j  Goltre  exophthalm  ique  354 ;  s.  auch 
Basedowsche  Krankheit. 

'  Gonagra,  Erscheinungen  ders.  447. 

i  Granulationsgcschwülste, infectiöse 
Entstehung  solch.  4Ü3. 

1  GraphosnasmuB.  Wesen  dess.  88_ 

j  Graves'  aisease  354;  s.  auch  Basedow- 
sche Krankheit. 

I  Gravidität,   fltiolog.  Beziehungen  zur 
Neuritis  multipl.  8JL 
Grippe  601 :  s.  auch  Influenza. 
Grosshirnganglien,  basale,  Function 
ders.  233. 

!  Gruber- Widal'chc  Reaction.  diagn. 
I     Bedeutung  bei  Typh.  abdom.  305.  53L 
5J2. 

Gürte  Ige  fühl  bei  Compression  des 
Rückenmarks  167.  —  bei  Halbseitenläsion 
des  Rückenmarks  16SL  —  bei  Tabes  dor- 
sales 12L 

,  Gummata  des  Gehirns,  Diagnose  ders. 
881 


IIa  ck e  uf  u s ss te  1 )  u  ug  bei  Lähmung  der 

vom  N.  tibialis  versorgten  Muskeln  8A. 
Hadernkrankhcit,  Diagnose  ders.  615. 

— ,  Entstehung   durch  Inhalation  von 

Milzbrandsporen  612.  614. 
liaraatemesis  bei  Purpura  variolosa  ■>'.'  1. 

—  bei  Scharlach  479.  —  bei  Typhus 

abdom.  527.  exanthem.  508, 
Hämatom  der  Dura  mater  310.  — ,  Aetio- 

logie  dess.  311.  — ,  allmähliche  Bildung 
■     dess.  311.  — ,  Diagnose  dess.  312.  — ,  Er- 

giiss  dess.  in  den  Subduralraum  311.  — , 
i      Sitz  des».  311. 
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Hämatom  yelie,  Diagnose  ders.  1E3.  — , 
Erscheinungen  ders.  Ig3.  — ,  Localisation 
ders.  173. 

Hämaturie  bei  Leukämie  393.  —.Unter-  | 
Scheidung  periodisch  eintretender  von  par- 
oxysmaler Hämoglobinurie  417. 

Hämoglobinämie  412. —,  Beobachtung 
einer  solchen  durch  Vergiftung  mit  Kai. 
chlor.  43<i.  - .  Blutbeschaffenheit  bei  ders. 
412.  --.  Diagnose  ders.  412:  ätiologische 
413  differentielle  417.  — ,  Folgezustände 
ders.  415.  — ,  Veränderungen  des  Urins  j 
bei  ders.  ALL 

H  ä  m  o  g  1  o  b  i  n  u  r  i  e  412.  — ,  Diagnose  ders. 
418.  differentielle  von  periodisch  ein- 
tretender Hämaturie  417.  — ,  Fehlen  der 
rothcn  Blutkörperchen  im  Harn  bei  ders. 
413  — ,  paroxysmale  414  — ,  spectro- 
skop.  Bild  des  Harns  bei  ders.  412.  413. 
— ,  Ursachen  ders.  413.  (occaaionelle) 
ULL 

Hämophilie  402.  — ,  angeborene  40L — , 
Blutbeschaffenheit  bei  ders.  4fiL  408.  — , 
Entstehung  ders.498.  — ,  Pathognostisches 
ders.  402.  — ,  renale  iü7_ 

Hämoptoe*  bei  Purpura  variolosa  4Q4. 

Haemorrhagia  cerebri 255.  —  meningea- 
lis  310.  —  spinalis,  Degenerationserschei- 
nungen bei  ders.  137 

Hämorrhagische  Diathese  407.  — , 
ätiolog  Diagnose  dets.  410.  — ,  Blut- 
beschaffenheit bei  ders.  402.  408,  AML  — , 
Gelenkaffectionen  bei  ders.  und  deren 
Unterscheidung  von  rheumat.  Polyarthri- 
tis iV.M.  —  bei  Leukämie  393.  —  bei 
Pseudoleukämie  402  —  nach  Scharlach 
iSjL  — ,  Symptome  derselben  4Q8  4Ü9. 

—  im  Verlauf  der  Ruhr  542.  — ,  Wesen 
ders.  4118. 

Hämorrhoid alplexus,  Erscheinungen 
bei  Ueberfüllung  des  venösen  und  deren 
Unterscheidung  von  Tabes  131. 

Hände,  Anästhesie  ders.  20.  — ,  Hypertro- 
phie und  Verkrflppelung  ders.  bei  Syrin- 
gomyelie  158* 

Halbs  eitenläsion  des  Rückenmarks 
169-  —  durch  Druck  von  spinalen  Me- 
ningealtumoren  LS2.  171,  — ,  Svmptome 
ders.  169.  170- 

Hallucinationen  vor  und  nach  den  epi- 
leptischen Anfällen  MI  -  332.  —  bei  Lyssa 
humana  fil  1- 

Halsmarkeutzündung,  Diagnose  und 
Symptome  1£2.  163. 

Halsnerven,  Krämpfe  im  Gebiete  der». 
SQ.  ÖL  — .  Lähmungen  im  Gebiete  der 
vier  oberen  63,  der  vier  unteren  64.  65. 
— .  Neuralgien  ders.  32. 

H  a  n  d  m  u  s  k  e  1  n ,  Krämpfe  ders.  82.  83. 
— ,  Lähmungen  ders.  bei  Klumpke'scher 
Lähmung  72,  bei  Medianusparalyse  71^ 
bei  Radialisparalyse       bei  Ulnarispara-  , 
lyse  62. 

H  a  n  d  s  t  e  1 1  u  n  g  bei  Medianuslähmung  71.  | 

—  bei  Parhvmeningitis  hypertrophica 
112.  —  bei  Kadialislähmung  üü,  —  bei 


SyringomyeJie  IM.  —  bei  Tetanie  343. 

—  bei  Ulnarislähmung  69.  70. 

Harnentleerung,  Cent  nun  ders.  im  Ge- 
hirn 233,  im  Rückenmark  108.  —  bei  Cho- 
lera ariat.  544  516.  —  bei  Diabetes  insipid. 
441.mellit.431.  —  bei  Halbseitenläsion  de* 
Rückenmarks  169    —  bei  Hysterie  322. 

—  bei  Malaria  595  —  bei  Meningitis  297. 
cerebrospinal.  epidem.  563.  564.  spinal. 
114-  —  bei  Myelitis  l&L  —  bei  Röcken- 
inarksläsionen  109.  L10  —  bei  Tetanas 
608. 

Harnsäureabscheidung  bei  Diabetes 
mellit.  iliiL  —  bei  (Jichtanfallen  448.  JJ_L 
451».  —  bei  Leukämie  398. 

Harnstoffausscheidung  bei  anämi- 
schen Zuständen  374. 888.  —  bei  Cholera 
asiat.  546.  —  bei  Diabetes  mellit.  430 

—  bei  Leukämie  393. 

Hautaf  fectionen  bei  Basedowscher 
Krankheit  356.  —  bei  Cholera  544.  — 
bei  Diabetes  mell  432.  — ,  erysipelatäse 
59L  —  bei  acut.  Gelenkrheumatismus 
589  —  bei  hämorrh.  Diathese  408.  — 
bei  balbseit.  progress  Gesichtsatrophie 
MS.  —  bei  Hysterie  322.  —  bei  Inter- 
mittens  592.  —  bei  kryptogenetischer 
Septicopyämie  581.  —  bei  Masern  470. 
471.  —  bei  Meningitis  297.  cerehrospin. 
epidem.  564.  spinal.  114.  —  bei  acuter 
Miliartuberculose  522.  —  bei  Milzbrand 
6UL  —  bei  Myelitis  162.  —  bei  Myositis 
acut*  361.  —  bei  Neuritis  85. 89.  —  bei 
Pachymeningitis  hypertrophica  117.  — , 
phlegmonöse,  Unterscheidung  ders.  von 
Erysipel  504  —  bei  Poliomyelitis  anter. 
144  chronica  progressiva  1Ü1  —  bei 
Recurrens  514.  —  bei  Rotzinfection  615. 

—  nach  Scharlach  4fl4  —  bei  Syringo- 
myelio  158,  —  bei  Typhus  abdom.  522. 
526.  529,  exanth.  508. 

Hautemphysem  bei  Keuchhusten  56L. 
Hautgangrän  bei  Diabetes  mellit.  432» 

—  bei  Erysipel  502.  —  bei  Hysterie  322. 

—  bei  Neuritis  85.  multiplex  fc9.  —  bei 
Typhus  abdom.  529. 

Hautleitungs widerstand,  elektrisch, 
bei  Basedowscher  Krankheit  356. 

Hautödem,  acutes  cirrumscriptes  35U.  — 
bei  Erysipel  501.  — ,  hysterisches 
(, blaues*)  322.  —  bei  Leukämie  392.  — 
hei  Milzbrand  614.  —  bei  Morbus  Base- 
dowii  356.  —  bei  Myositis  362.  —  bei 
Myxödem  353.  —  bei  Neuritis  85.  ö9. 

— *  bei  l'.iekeii  Ulli  bei  Rotz  ÜilL  - 

bei  Scharlach  482.  484.  —  bei  Sinus- 
thrombose 302.  —  bei  Syringom  velie  158. 

—  bei  Trichinose  612.  618. 

Hautreflexe  bei  A nasthesie  (peripherer) 
20.  —  im  apoplectischen  Insult  25fi.  — 
bei  K  iipseler krankung  '23ti.  —  bei  Myelitis 
161,  (durch  Druck)  167.  —  bei  progresK. 
Muskelntrophie  151.  -  bei  Spinalmenin- 
gitis  1 13  --  bei  Syringomyelie  IM.  — 
bei  Tabes  1 2.V  —  bei  traumat.  Neurone 
322. 
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Hautsinnesempfindungen  bei  Com- 
pressiun  des  Rückenmarks  161 .  halb- 
seitiger 163.  — .  gesteigerte  23.  24.  — , 
Nervengebiete  ders.  an  den  Extremitäten 
2L  22.  3JL  H*.  am  Kopf  ÜiL  —  bei  Neu- 
ritis Sä.  — ,  bei  Pacbvmeningitis  hyper- 
troph. Iii  — ,  Prüfung  ders.  2L  — , 
Qualitäten  ders.  12.  —  bei  Sehhügelläaion 
2äL  -  bei  Tabes  dorsal.  125.  128.  — , 
verminderte  19. 

Hemianästhesie  nach  Apoplexien  258. 
268.  2ÖJL  — ,  contralaterale  bei  Parietal- 
rindenherden  23Ü.  —  bei  Herderkrankung 
des  Centrum  ovale  2hL  —  bei  Hirn- 
tumoren 275.  —  bei  Hysterie  32 1 ,  —  bei 
Kapitelerkrankung  23<L  237.  —  bei  trau- 
mat.  Neurose  327.  —  bei  Pons-Oblongata- 
erkrankung  LLLL  197. 

Hemianopsie  bei  Hirnabscessen  in  den 
Üccipitallappen  2*5.  —  (contralaterale 
homonyme)  bei  SehhQgelläsion  2M. 

Henoiathetosis  bei  Encephalitis  acuta 
infantum  28*  —  bei  Erkrankung  der 
Capsula  int.  23K.  — ,  Symptome  ders.  340. 

Hemiatrophia  progressiva  facialis  349. 
— ,  Unterscheidung  ders.  von  angeborener 
Gesichtsasymmetrie  349. 

Hernie  ho  rea  33*.  —  bei  Encephalitis 
acuta  infantum  200.  —  bei  Kapselerkran- 
kung 236.  —  bei  Sehhügelläaion  23A. 

Hemicontracturen,  irritative  durch 
Hirntumoren  275. 

Hemihypertrophia  progressiva  facialis 
:ufl 

Hemiopie  contralaterale  homonyme  bei 
Occipitalrindenläsionen  33 s  —  bei  Ge- 
hirnblutung 25Ü  — .  homonyme  bei  Kapsel- 
erkrankung 23L 

Hemiplcgia  cruciata  196  —  spastica  in- 
fantilis  288. 

Hemiplegie,  alternirende  101.  mit  Augen- 
muskelläbmung  45.  —  nach  apoplecti- 
schem  Insult  257.  (contralaterale)  tEL 
25*.  2filL  —  bei  Aphasie  25Ü.  —  bei  Ba- 
sedowscher Krankheit  357. —  bei  Brown- 
Sequard 'scher  Lähmung  IM.  —  nach 
Diphtherie  558.  —  bei  Encephalomalacie 
2iiSL  2Ü1L  271  —  mit  Fazialislähmung. 
Localisation  des  Herdes  55.  —  bei  Herd- 
affectionen  der  Capsula  interna  (contra- 
laterale) 335  2(80,  der  Pons-Üblongata 
L^L  19A  19-9_  —  bei  Hirnabscess  20L 
— .  bei  Hirntumoren  275.  — ,  hysterische 
•ilt's  Unterscheidung  von  apoplectischer 
2m  —  bei  Meningitis  298.  5M.  —  mit 
Radialislahmung  (cerebraler)  ÜL  — .  spi- 
nale LLL  —  bei  Tabes  dorsal.  L2&  — , 
topische  Diagnose  der  motorischen  101. 
20L  —  nach  Typh.  abd.  Z2SL 

Hemitetanus  Mi* 

Hemmungsnerven  des  Herzens,  Cen- 
trum ders.  19.!. 

Herderkrankungen  des  Gehirns 
233  — ,  Diagnose  ders.  355.  •  topische 
der  Herde  der  Capsula  interna  2:i-V  •_':'.'». 
der  Herde  in  den  CentralwindunKen  und 
dem  Paracentrallappen  239.  der  Herde 


des  Centrum  ovale  253.  der  Herde  der 
Frontalrinde  241.  der  Herde  im  Nucleus 
lentiformis  u.  N.  caudatus  235,  der  Herde 
der  Occipitalrinde  238.  der  Herde  der 
Sehhügel  234  der  Herde  der  Temporal- 
rinde 341.  — .  latent  bleibende  254*.  — 
der  Me  du  IIa  oblongata  u.  im  Pons 
194  IM.  19JL  — .  multiple  des  Rücken- 
marks (u.  Gehirns)  LdL 
Heredoataxie,  cerebellare,  Krankbeits- 
bild  133.  135. 
'  Hernien  infolge  von  Hustenanfällen  bei 
Keuchhusten  561. 

Herpes  bei  Compression  des  Rückenmarks 
Iii 7  —  facialis  !>-i  Facialislabmung  ÖLL 

—  bei  Influenza  fiftj.  fi<>3.  —  bei  krypto- 
genet.  Septicopyämie  58 1 .  —  bei  Malaria 
597.  —  bei  Meningitis  297.  cerebrospinal. 
epidetu.  564-  567.  —  bei  acuter  Miliar- 
tuberculose  57A  —  bei  Mvelitis  lß2.  — 
bei  Neuralgien  24.  cervicalen  33.  —  bei 
Neuritis  *5,  multipler  Hä.  —  bei  Pachy- 
meningitis  hvpertrophica  117.  —  bei 
Tabes  dorsal'  121L  —  bei  Tetanie  343. 
— ,  Unterscheidung  deas.  von  Varicellen 
499.  —  zoster  bei  lntercostalneuralgie  33. 

Herzgeräusche,  anämische  380.  381. 
Leukämischer  392.  —  bei  Basedowkrank- 
heit 354.  —  bei  Erysipel  5(r2.  —  bei 
acut.  Gelenkrheumatismus  5JÜL  —  bei 
Malaria  595. 

Herzhypertrophie  hei  Akromegaüe  352. 

—  bei  Diabetes  m oll  431,  — ,  infolge  trau- 
mat.  Neurose  327. 

Herzklappe  ufe  hier  durch  Endocarditis 
rheumatica  590. 

Herzkrisen  Tabeskranker  122. 

Herzinuskeldegenerationbei  Typhus 
abdom.  528.  fiifl- 

Herzneurosen  325.  321.  —  durch  Läh- 
mung von  Vagusfasern  älL 

Herzthätigkeit  bei  Anämie  ML  38& 

—  bei  Basedowscher  Krankheit  354.  — 
bei  Cholera  544.  546.  —  bei  Diabetes  433. 
(im  Coma  diabetic.)  436.  —  bei  Diphtherie 
557.  —  bei  Fettsucht  und  Fettleibigkeit 
1 1 1  —  bei  acut.  Gelenkrheumatismus 
■"'-7.  —  bei  Influenza  »>i >3.  —  bei  Menin- 
gitis spinal.  IIA.  —  bei  neuritischer 
Affecti«>n  des  Vagus  00.  —  bei  Pons- 
Oblongataerkrnnkung  196.  —  bei  Septico- 
pyämie 5*0. 

H  erz  va  gusce  Qtrum ,  anat.  Lage  193. 
— ,  Lähmung  dess.  52. 

Himbeerzunge  (Katzenzunge)  bei  Schar- 
lach AOL 

Hinterhörner,  Erkrankung  ders.  u.  deren 
Symptome  lÜJf. 

Hinterstränge  des  Rückenmarks.  De- 
generation ders.  103.  bei  hereditärer  Ataxie 
134.  bei  Tabes  dora.  12U.  12JL  — ,  Er- 
krankung ders.  und  deren  Symptome  109. 
— ,  Fasersystemc  ders.  UlL  liik.  lüi.  — , 
Kerne  ders  1*5.  910  - .  Structurver- 
hiiltiiisse  ders  in  der  Oblongata  184. 

Hirnabscess  '2*3.  — .  acuter  285.  — ,  Ab- 
kapselung dess.  28a.    — ,  ätiologische 


636 


Register. 


Momente  für  die  Diagnose  de««.  2K6. 
2x7.  — ,  Allgemeinerscheinungen  des». 
283.  — ,  Apoplexien  durch  solch.  204. 
in  den  Centrailappen  28.V  — ,  Diagnose 
des  aenten  286.  des  subacut  oder  chro- 
nisch verlaufenden  286  —  bei  Diphtherie 
552.  — ,  Durchbruch  des«,  in  die  Ven- 
trikel 283.  - ,  Herdsymptome  dess.  284. 
— .  idiopathischer 'Ü1L  —  des  Kleinhirns 
2i<5.  — ,  Latentbleiben  dess.  2*3.  — ,  Me- 
ningitis beim  Fortschreiten  dess.  283. 
303.  565.  —  der  Occipitallappen  285.  — 
der  .Schlafenlappen  28.V  —  der  Stirn- 
lappen 285.  —  bei  Typhus  abdom.  526. 
— ,  Unterscheidung  dess.  von  eitriger 
Meningitis  2*<>.  von  Hirntumoren  280. 
286.  von  Meningealblutung  280. 

Hirnblut uug  255.  — ,  apoplectischer  In- 
sult bei  dera.  255.  (Genese  u.  Folgen  dies.) 
256,  — .  Diagnose  ders.  259.  different.  von 
Epilepsie  265.  von  Hirnerweichung  266. 
2<0.  von  Meningitis  263.  von  Sepsis  266. 
von  symptomatischen  Apoplexien  2«>4, 
von  Urämie  265 :  topische  252  260.  2<;i. 
— ,  elektr.  Verhalten  der  gelähmten  Ner- 
ven und  Muskeln  bei  ders.  262.  — ,  Feh- 
len des  apoplect.  Insultes  bei  Fällen  ders. 
266.  — ,  Herdsymptome  ders.  252.  252. 
LiLtLL  1».  i '  fehlendem    Insult  266: 

posthemiplegische  263.  — ,  Pathogenese 
ders.  250.  — ,  Sitz  ders.  252.200.  — ,  Un- 
gleichartigkcit  der  Lähmungserschei- 
nungen ders.  252.  — ,  Vorboten  ders.  25JL 
267. 

Hirnerweichung  262.  — ,  apoplect.  In- 
sult bei  ders.  2f>8.  — ,  chronische  pro- 
gressive 271.  — .  Entstehung  ders.  267. 
— ,  Herdsymptome  ders.  269  — ,  Sitz  u. 
Ausdehnung  des  Erweichungsherdes  202. 
— ,  syphilitische  271.  — .  Unterscheidung 
ders.  von  Hirnblutung  266.  270.  von  Hirn- 
tumor 280. 
Hirngicht.  Erscheinungen  ders.  4&L 
Hirnhautentzündung  im  Anschluss 
an  Spinalmeningitis  114 ;  s.  auch  Me- 
ningitis u.  Corebrospinalmeningiti*. 

Hirnnerven,  anatom.  Veränderungen 
ders.  bei  amyotrophischer  Lateralsclerose 
139.  bei  Tabes  dors.  122.  — ,  centrale 
Bahnen  der  motorischen  225.  — •  Com- 
pression  ders  207.  — ,  Krampf  der  mo- 
torischen 12.  — .  Lähmung  der  motorischen 
44 :  bei  Ccrebellarerkrankungen  213.  bei 
Hirntumoren  275  276.  bei  Meningitis 
298,  (altcrnirende)  bei  Ponshämorrhagien 
1 M  263  — ,  neuritische  Affectionen  ders. 
88.  — ,  sclerot.  Veränderungen  ders.  179. 

Hirnnorveakornc,  anatom.  Lage  ders. 
1S5_.  IM.  ISL  1£S.  lf<ä.  21L  —,  Degene- 
ration ders.  bei  progress.  Muskelatrophie 
149.  152.  — -,  Lähmung  ders.  bei  progress. 
Btilbärparalyse  200.  202.  bei  progress. 
Ophthalmoplegie  2(1.'» 

H  i  r  n  ö  de  m ,  ätiologische  Momente  u.  Sym- 
ptome dess.  294. 

Hirnrinde,  Associatinnsbahnen  ders.  (Fi- 
brae  propriae)  223.  9'8.  — ,  Furchen  II. 


Windungen  ders.  223.  226.  — .  histolog. 
Bau  ders.  228.  229  — ,  motorische  Sphäre 
(Centren)  dera.  23L  232.  —  sensorische 
Sphäre  (Centren)  dera.  23L  232.  —  dem 
Sprachgebrauch  dienende  Rindenstelleu 
250. 

Hirnrindenläsion  23s.  — ,  Diagnose 
ders.  238.  — ,  Facialislähmung  infolge 
solcher  55.  230.  —  durch  Hämorrhagien 
201  312.  — ,  Kaumuskellähmung  infolge 
solch.  42.  — i  Symptome  der  Rindenherde 
in  den  Centraiwindungen  und  dem  Para- 
centrallappen  239.  in  den  Frontnlwin- 
dungen  241,  in  den  Occinitalwindungen 
238.  in  den  Parietalwindungen  :?39.  in 
den  Temporalwindungen  24L 
1  Hirnschenkel,  anatom.  Zusammensetz- 
ung deis.  214:  des  Fnsses  2LL  der  Haube 
(Tegmentum)  215.  22JL  der  Schleife  210, 
2JLL  226.  — ,  Function  dera.  219. 

Hirn8chenkelerkrankung,  Diagnose 
ders.  210.  20L  — .  Extremitätenläbinung 
(contralaterale)  beiden. 212.  — .  Facialis- 
lähmung  bei  dera.  55.  — .  Hypoglossus- 
lähmung  bei  dera.  6L  62.  — .  klinische 
Beobachtung  einer  solchen  22U.  22 1 .  — , 
Oculomotoriuslähmung  bei  dera.  (alter- 
nirende,  partielle  u.  totale)  220  — ,  Prra- 
midenseitenstrangdegeneration  bei  der». 
136.  —  vasomotorische  Störungen  durch 
dies.  212.  22L 
i  Uirnsclerose,  Diagnose  der  diffusen  288. 
289.  der  disseminirten  287. 

HirnsinuB.  Entzündung  der  Sinuswand 
307.  — ,  Thrombose  und  Phlebitis  der*. 
8Q6j  Entstehung  ders.  3(1«.  Symptome 
ders.  308 :  bei  Thrombose  des  Sinti* 
cavernosus  309.  des  Sinus  longitudinali» 
809,  des  Sinus  trans versus  302. 

Hirntuberkel,  Vorkommen  der«,  im 
Kindesalter  und  ihre  diagnostischen  Zei- 
chen 281. 
1  Hirntyphus,  Diagnose  dess.  538. 
1  Hirnventrikel,  Anlage  des  dritten  223. 
— ,  Blutergüsse  in  dies,  und  deren  Sym- 
ptome 254.  — ,  Hydrops  dera.  u  dessen 
Erscheinungen  3 1*2.  313 :  bei  Kleinhirn- 
tumoren 214- 

Hodenatrophie  nach  Orchitis  parotidea 
(infectiosa)  553. 

Hodgkin' sehe  Krankheit,  Bezieh- 
ungen dera.  zur  Leukämie  4(H.  422. 

Httklengrau,  centrales.  Lage  u.  Gebilde 
dess  im  Mittelhirn  217. 

II  or  Sphäre,  corticale  des  Gehirns  232. 

Hühnerbrust  durch  rachitische  Thorax- 
veränderung 457. 

Hundswut  h  s.  Lyssa  humana. 

Hunger,  Stoffwechsel  in  dems.  423, 

H  us  t  e  nk  ra  m  p  f ,  Entstehung  dess.  82. 

Hydrarthrus  nervosus  intermittens,  dia- 
gnost.  Merkmale  350. 

Hydrocephaloid,  Unterscheidung  dess. 
von  Meningitis  306. 

Hydrocephalus  312.  — ,  angioneuro- 
tischer  31 3  -  ,  congenitaler  312.  — ,  Dif- 
ferentialdingnost  dess.  von  Rachitis  der 
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Kopfknochen  .Hl 3.  460,  des  cbron.  von 
Hirntumor  28 1 .  — ,  denese  dess.  312.  — 
bei  Hirnatrophie  812.  — ,  idiopathischer 
chronischer  &L2.  —  interuua  u.  externus 
(intermeningealis)  Hl 2.  —  nach  Meningitis 
299.  8 1 2.  565.  — ,  Symptome  deaa.  313. 
31t.  —  bei  Tumoren  der  hinteren  Schädel- 
grube  212.  31^  des  Kleinhirns  214. 

Hydromyelus,  Wesen  und  klinische 
Symptome  desa.  1  *>7. 

Hydrophobie,  Diagnose  ders.  610 ;  a. 
Lyssa  humana.  -  ,  hysterische  81* 

H  v  d  r  o  p  s  articulorum  intermittens.  Krank- 
Leitsbild  8.r»(> ;  infolge  Morb.  Basedow. 
326.  infolge  Kheumati.sm.  acut.  590.  — , 
ventriculorum  ccrebri  3 1 2. 

Hypästheaie  13.  —  bei  Poliomyelitis 
posterior  1  -"»T. 

Hy  pa  1  b  u  m  i  nos  e  bei  Anämischen  373. 

Hvper&mio  des  Gehirns  2H3.  —  des 
Rückenmarks  1 

Hyperästhesie  HL —  bei  Compression 
des  Rackenmarks  167.  —  bei  Conuser- 
krankung  173.  — ,  Diagnose  ders.  23.  — 
der  (Jerucha-  u.  Geschmacksnerven  23.  — 
der  Gesichtshaut  bei  Trigeminuaneuralgie 
22.  —  bei  Halbseitenläsion  des  Rücken- 
marks 1  69.  —  der  Hautnerven  aus  peri- 

Eheren  Ursachen  (cutane)  2jL  —  bei 
[ysterie  322.  —  bei  Meningitis  29.*).  207, 
cerebrospinalis  epidem.  563.  spinalis  113 
117  —  bei  Neuralgien  24  —  bei  Neuritis 
s.">.  multiplex  tü.  —  bei  Pachymeningitis 
hypertropn.  117.  —  bei  Trichinose  617. 
Hyperalgesie  HL  —  bei  Brown-Sequard- 
acher  Lähmung  169.  —  bei  Neuralgien  24. 
Hvperdiaemorrhvsis  cerebri  2'.t  1  293. 
'■AU 

Hyperemesis  hysterica  3 IX. 

Hyperhidrosis  bei  Basedow'scher  Krank- 
heit 35t;  —  bei  acut.  Gelenkrheumatis- 
mus 5*9.  —  bei  Intermittens  595.  —  bei 
acut.  Milinrtuberculoae  .Y72.  —  bei  Neu- 
ritis Uli.  —  bei  Polymyositis  acuta  3Ü2. 

—  bei  Rachitis  459  —  bei  »Syringom velie 
15s.  —  bei  Tabes  dorsal.  L^L 

Hyperextension  der  Zehen  bei  heredit. 
Ataxie  134. 

Hypertrophie  der  Körperenden  bei  Akro- 
megalie  3->l  1 

Hyperthyreoidismus,  ätiolog.Bedeutg. 
dir  dio  Basedowkrankheit  35s. 

Hvpoglossuskrampf,  diagnostische 
Merkmale  dess.  >">. 

Hypoglossuslähmung  üü.  —  durch 
Apoplexie  25  >  259.  260.  — ,  centrale  tiL 
— ,  corticale  liL  — ,  doppelseitige  HL  Ü2. 
— ,  einseitige  U1L  ÜiL  —  bei  Hirntumoren 
27) ;  —  bei  Kernläsion  dos  Hypoglossus 
Ü2.  —  bei  Läsion  der  inneren  Kapsel  02. 
235.  der  Oblongata  197.  des  Stammes 
des  Hypoglossus  Ü3.  — .  periphere  Iii.  LhL 

—  bei  Rindcnläsion  der  C'entralwindungeu 
6_L  239.  - ,  Symptome  ders.  6U»  bei  Kern- 
läsion Ü2. 

H  v  p  o  p  h  y  s  i  s  cerebri.  Hyperplasie  ders. 
bei  Akromegalie  3*i2. 


Hvpotonie  der  Muskeln  bei  Tabeskranken 

~\'2H 

Hysterie  314  — ,  Abarten  ders.  323.  32JL 
— ,  ätiologische  Momente  ders.  Hl  5.  — 
Anämischer  379.  — ,  Are  de  cercle  bei 
ders.  31 S.  —  bei  Basedow'scher  Krank- 
heit 357.  — ,  Begriffsbestimmung  ders. 
314.  — ,  Beziehungen  zum  Paramyoclonus 
multiplex  341.  — ,  Diagnose  ders.  314. 
ditferentielle  323,  von  Epilepsie  33.*),'  von 
hypochondrischen  Zuständen  323,  von 
Meningitis  116.  3( »4.  von  multipler  »Sclerose 
1*1.  von  Tetanie  344.  — ,  rasches  Ent- 
stehen ders.  315.  — ,  Flexibilitaa  cerea 
bei  ders.  3 IS.  — ,  Gefäasinnervation  bei 
ders.  322.  — ,  Krampfanfälle  bei  ders. 
317  -  31S  und  deren  Aualösung  315.  — , 
Lähmungserscheinungen  ders.  3 1 6.  317. 
— ,  neuralgische  Schmerzen  bei  ders.  2h. 
22.  32.  — ,  psychisches  Verhalten  Hyste- 
rischer 32-2.  — ,  Relation  ders.  zu  den 
Psychosen  314.  — ,  Symptome  ders.  316, 
kataleptiscbe  3 IS.  — ,  Suggestibilität  ders. 
312.  323.  — .  Transfert  bei  ders.  32L  — , 
Verhalten  der  Sinuescentren  u.  Asso- 
ciationsbabnen  bei  ders.  314. 

Hysteroepilepsie,  Unterscheidung  ders. 
von  Epilepsie  .319. 

Hysterogene  Zonen,  Auslösung  von 
Krämpfen  durch  Druck  auf  solche  312. 


J  a  c  t  a  t  i  o  n  e  n  bei  Meningitis  29."»  296 

Icterus  bei  Hämoglobinämie  4 1  .*>.  —  bei 
Neuritis  9JL  —  bei  Recurrens  515.  — , 
septischer  5S2. 

Ileocöcalgeräusch  des  Abdomens  Ty- 
phuskranker 5_2L 

Ileotyphus  a  Typhu*  abdominalis. 

I  m  mu  n  is  i  r  ii  n  k  u  Immunität  p-icm 
Infectionskrankhciten,  Factoren  der».  [65, 
466. 

Impotenz  Diabetiker  434 ;  Neur astheni- 
scher 325;  Tabeskranker  l .'  l 

I  nacti  v  ität  s  a  t  r  <>  |i  Ii  j  •>  bei  Myelitis  161. 

Incontinentia  alvi  bei  Myelitis  163  — 
urinae  bei  Meningitis  cerebrosp.  epidem. 
563,  spinalis  114;  bei  Myelitis  HLL  163  : 
bei  Neuritis  multiplex  Bu.  —  vesicae  et 
alvi  iM-i  Hirnschenkelverletzung  219. 

Infection,  Schutzvorrichtungen  d.  Kör- 
pers gegen  solche  465.  — ,  septische  durch 
Aufnahme  von  Bacterien  in  den  Kreislauf 
57  H  — ,  typhöse  524.  — .  Veranlassung 
zu  Poliomyelitis   anterior   chronic.  147. 

Infectionskrankhciten  461  — ,  Auf- 
treten ders,  in  Endemien  u.  Epidemien 
461.  — ,  Diauuo-,.- ders.  Hi_L  .  hin- 

theilung  ders.  nach  der  Localisation  der 
Infection  4C.  t  — ,  Ekchymoaen  der  Haut 
bei  dens.  41".  — ,  Hämoglobinämie  durch 
solche  414  — ,  Immunisirung  gegen  dies. 
4.14  — ,  Incubationszeit  ders.  464  — 
durch  Invasion  von  Mikroorganismen  in 
den  Körper  im.  .  Leukocytoae  durch 
solche  4lH>  — ,  Meningitis  infolge  solch. 
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303.  — ,  multiple  encephalitische  Herde 
infolge  solch.  l's:>.  — ,  Muskelerkran- 
kungen  im  Gefolge  dere.  360  365.  — , 
Nachweis  speeifischer  pathogener  Bac- 
terien  bei  den  einzelnen  Formen  462. 
4fi:l.  — ,  Nervenkrankheiten  (periphere) 
durch  dies  11:  Neuralgien  22,  Neuritis 
multiplex  86.  — ,  Relation  ders.  zur  auf- 
steigenden Paralyse  176-  — .  Tetanie  in- 
folge ders.  3<fl.  — ,  Wesen  dere.  461  — , 
Wirkung  der  Bacterien  bei  den  verschie- 
denen 463. 

Influenza  601.  — ,  Complicationen  ders. 
160.  fiOJL  — ,  Contagiosität  ders.  fiÜL  — , 
Diagnose  ders.  001.  604:  differentielle 
von  einfacher  Coryza  u.  Bronchitis  605, 
von  Mafiern  477.  605.  von  Miliartuber- 
culose  605.  von  Typhus  abdom.  fiO.V  — , 
gastrointestinale  fVY>.  — ,  katarrhalische 
602.  — ,  Mikroben  der  Influenzaproducte 
602.  — .  Nachkrankheiten  ders.  t04.  — , 
nervöse  60 1.  — ,  Prodromalerscheinungen 
ders.  602   — ,  speeifischer  Erreger  ders. 

—  .  Symptome  ders.,  allgemMM 
601.  nervöse  603. 

Inspirationen,  Centrum  fUr  dies.  193- 
— ,  jauchzende  bei  progress.  Bulbär- 
paralyse  2HL  bei  multipler  Scleroae  des 
Rückenmarks  IT-". 

Inspirationskrärapfe  bei  Hvdrophobic 
CIL 

Insula  Reilii,  nnatom.  Lage  ders.  im 
Grosshirn  223.  — ,  Läsion  ders.  und  deren 
Syptome  252» 

Intelligenzstörung  bei  Hirnabscess 
284  —  bei  Myxödem  353, 

Inten t  ionszittern  bei  Myelitis  multipl. 
17>>  —  bei  Sclerosis  cerebrospin.  multipl. 
177.  180.  847. 

I  nt  er cost  a  1  n  eura  Igie  33.  — ,  Abart 
ders.  3L  — ,  ätiolog.  Momente  ders.  31. 
— ,  Diagnose  ders.  33,  differente  33.  360. 

Intermittens  m.  Febris  interm.  und 
Malaria. 

Int  erossei  der  Hand.  Atrophie  ders.  bei 
progress. Muskelatrophie  1  50.  — ,  Lähmung 
ders.  blL  20. 

Intoxicationen.  bacterielle  des  Körpers 
461. 4f>->:  rheumatische 587 :  septische  522. 
— ,  Veranlassung  zu  Chorea  330.  zu  Hämo- 
globinurie 413:  zu  Leukocytose  4 UP.  zu 
Nervenkrankheiten  (peripheren)  11 :  Neur- 
algien 2r,  Polyneuritis  Hjj  zu  Tetanie 
313. 

Iritis  bei  Diabetes  135.  —  bei  Gicht  451. 

IschiadicuslUhmung  25.  — ,  Diagnose 
und  Erscheinungen  ders.  26. 

Ischias  3fL  — ,  Betheiligung  des  ander- 
seitig  Ischiadicus  bei  ders.  3£.  --,  cen- 
trale 40.  —  .  Diagnose  ders.  32 :  Ätiolog. 
31L  differentielle  3iL  von  Tabes  dorsal. 
130.  — ,  Exploration  des  Rectums  bei 
Untersuchung  attf  dies.  39.  — ,  periphere 
40.  .  Symptome  ders.  3L  — .  Urinunter- 
suchung auf  Zucker  bei  ders.  40.  — ,  Ver- 


breitung dere.  am  Bein  32,  — ,  Waden- 
krämpfe bei  dere.  84. 
I  schürte  bei  Hysterie  322* 


Kältepunkte  der  Haut  12. 
Katalepsie  13.  —  Hysterischer  81>\ 
Katarakt  bei  Diabetes  435.  —  bei  Gicht 
45L 

Kaubewegungen,  Centren  für  dies.  193. 

Kaumuskelkrampf,  clonischer  u.  to- 
nischer 12.  — ,  hysterischer  318.  — .  re- 
flectorische  Natur  dess.  Iii  — ,  Unter- 
scheidung dess.  vom  Tetanus  609- 

KaumuskellähmungM.  —  bei  Bulbir- 
paralyse  4L  202.  —  bei  corticaler  Läsion 
42.  —  >  doppelseitige  4L  —  bei  Fazialis- 
lähmung 5L  —  bei  Ponserkrankung  1%. 
1ÄL  —  bei  Tabes  dorsal.  129.  —  bei 
Trigeminusläsion  2L 

Kehlkopfcroup.  Charakteristica  des«. 
554.  — ,  epidemischer  .r>55. 

Kehlkopfdiphtherie  554.  — ,  Allge- 
meinersebeinungen  dere.  556.  — ,  aaecn- 
dircnde555.  556.  — ,  Complicationen  ders. 
ML  — ,  descendirende  554  — ,  Glottis 
Verengerung  bei  dere.  556.  — ,  laryngo- 
skopisebes  Bild  dere  556.  — ,  primäre 
554  556.  — ,  secundäre  556  — ,  Unter 
Scheidung  ders.  von  nicht  diphtherischen 
Affectionen  des  Kehlkopfs  558.  — .  Ver- 
halten der  Lungen  bei  dere.  556. 

Kehlkopfgesch  würe  Typhuskranker 

52Ä 

Kehlkopfmuskeln,  Atrophie  u.  Func- 
tionsschwäche  dere.  bei  progress.  Bulhar- 
paralyse  202.  — .  Krampf  dere.  bei  Te- 
tanus 607.  — ,  Lähmung  ders.  IALl  bei 
Diphtherie  l*,s,  bei  Trichinose  <*>17. 

Keratitis  neuroparaly tica  u.  parenehyma- 
tosa  bei  Diabetes  435. 

Keuchhusten  559.  — .  Complicationen 
dess.  562.  — .  Contagiosität  dess.  560. 
— ,  Diagnose  dess.  559.  differontiellle  562. 
— .  Hustenanfälle  bei  deine.  559.  i Folge- 
zustände) 561,  (Ursache  i  >>' '.  —  nach 
Masern  474.  — ,  Nachkrankheiten  dexa. 
562.  — ,  Symptome  dess.  im  Stadium  ca- 
tarrhale  550,  im  Stadium  convulsivurn 
559.  im  Stadium  decrementi  (criticunO 
562.  — ,  Wesen  dess.  561. 

Kieferklemme  Iii  bei  Meningitis  295: 
bei  Tetanus  607. 

Kinderlähmung,  spinale  (essentielle) 
143  — ,  Beginn  dere.  144.  ,  Charak- 
teristica ders.  144.  — ,  Intensität  und 
Ausbreitung  ders.  144  — ,  Unterschei- 
dung dere.  von  peripheren  Lähmungen 
uud  Polyneuritis  145. 

Kleinhirn,  anatom.-phvsiol.  Verhältnis*» 
202.  2ÜÜ  209.  — ,  Beziehungen  des  Nerv, 
ucusticu.s  zu  dems.  210.  — .  Functionen 
des».  '1 1 0.  — .  Herkunft  und  Verbreitung 
der  Kleinhirnschenkclfasern  in  dems.  L2L 

9(1*  'im. 


Digitized  by 


Register. 


639 


Kleinhirnkrankhciten  2Ü2.  — ,  Dia- 
gnose ders.  21 1 :  bei  Absceasen  im  Klein- 
hirn 285,  bei  Brackenannerkrankungen 
212,  bei  Cerebellartumoren  213.  2LL  272. 
bei  Läsion  von  Vestibularnervenfaaern 
HL  — ,  Symptome  ders.  21L 

K  leinh  irnseit enstra ngbah n en^  Er- 
krankung ders  und  deren  Symptome  1 10. 
— ,  functionclle  Bedeutung*  ders.  für  die 
Koordination  IM-  126.  122.  210.  — ,  Ver- 
bindung ders.  mit  den  Clarke'schen  .Säulen 
104.  2ÜSL  — ,  Verlauf  ders.  im  Kleinhirn 
209.  210.  im  Rackenmark  92.  IM. 

Klumpfussstellung  bei  Poliomyelitis 
anterior  acuta  I4V 

Klumpke'scbe  Lähmung,  diagnost. 
Kennzeichen  ders.  7JL  — .  Untcrscheidg. 
ders.  von  der  Duchenne-Erb'schen  Läh- 
mung 22. 

Knoche  n  entzttndung,  dipht  herisch.  >V>7. 

—  durch  septische  Infection  58L  —  bei 
Typhus  abdom.  529. 

Knochengesch  wülste,  myclogene.Unter- 

scheidung  ders.  von  Osteomalacie  457. 
Knochenmark,  Veränderungen  dess.  bei 

Leukämie  391.  39*>.  39k.  bei  Leukocytose 

4<H>.  bei  Septicopyämie  5*1- 
Körperfahlsphäre,  Sinnescentren  ders. 

229.  232. 

K  örpergleichgewicht,  Mangelhaftig- 
keit dess.  bei  Ataxie  und  deren  Be- 
dingungen 122. 
Körperhaltung  bei  Paralysis  agitans  34(i 
Körpertemperatur  bei  Anämie  882.  — 
im  apoplectischen  Insult  255.  —  beim 
embolischen  Insult  269.  —  nach  epilep- 
tischen Anfällen  333.  —  bei  Halbseiten- 
läsion  des  Rückenm.  1 '>'.).  —  bei  Lyssa 
humana  tili  —  bei  Meningealhlutungen 
All.  —  bei  Meningitis  296.  —  bei  Rachen- 
diphtherie .V>.V  —  bei  Röthein  47>>  t>". 

—  bei  Tetanie  3ÜL  —  bei  Tetanus  ßO*. 
Kommabacillen  (Cholera Vibrionen)  543- 

■*»1T.  — ,  Culturen  ders.  -M7.  — .  diagnosti- 
scher Werth  ders.  548.  — .  Unterschei- 
dung ders.  von  ähnlichen  Spirillen  550. 
— ,  Vorkommen  ders.  542.  — ,  Wider- 
standsfähigkeit ders  518.  — ,  Wirkung 
der  Toxine  ders.  544. 

Kopfschmerzen  bei  anämischen  Zu- 
ständen 43.  '279  —  bei  Basedow'scher 
Krankheit  355.  —  (im  Hinterkopf  l  bei 
Cerebollarerkrankungen  '213.  —  bei  Circu- 
lations»törungen  im  <  iehirn  42.  -  -,  Differen- 
tinldiagnose  ders  von  Occipitalneuralgie 
22  42,  von  Trigeminusneuralgie  IL  12. 

—  liei  Facialislähmung  5L  —  bei  Gehirn- 
und  Hirnhauterkrankung  JLL  Üi  —  bei 
Hirnabscess  2hL  —  bei  Hirntumoren  222. 
27h.  279.  —  Hysterischer  Ii  22Ü  — , 
idiopathische  42.  —  durch  Infection  12. 

—  uurch  Intoxication  42.  —  bei  Masern 
47i>  —  bei  Meningitis  Iii"»,  cerebrospin. 
epidem.  5ti3.  äfiä.  — ,  neurasthenische  11 
2<9.  32.*».  —  bei  pathologischen  Processen 
der  Schädelknochen  12.  — ,  reflectirte  ü. 


1     —  bei  Pocken  4X9.  —  bei  Septicopyämie 
i      5üL  — ,  symptomatische  42. 
Kopftetanus,  Differentialdiagnose  dess. 

Uns 

Kothentleeru  ng,  Centrum  ders.  im 
Rackenmark  1QH.  —  bei  Spinalmenin- 
gitis 114. 

Krallen  st  eilung  der  Hand  bei  progress. 
Muskelatrophie  150.  bei  Syringomyelie 
159,  bei  L'lnarislähmung  Iii. 

Krampfcentrum,  anat.  Lage  dess.  194. 

Krämpfe  7JL  —  der  Armmuskeln  hei 
Cervicobrachialneura)gie3JL  —  bei  Cholera 
asiat.  542.  545.  — ,  convulsiva  12.  559. 
— ,  coordinatorische  22.  öl  — ,  Diagnose 
ders.  27_;  der  coordinatorischen  öS.  — , 
epileptische  331.  332,  experimentelle  Aus- 
lösung ders.  330;  beim  embolischen  Insult 
2(jS;  bei  Tetanie  343.  —  jm  Gebiete  der 
Cervicalnerven  80,  der  Hirnnerven  77, 
der  Lumbal-  u  Sacralnerven  84^  des 
Plexus  brachialis  82.  —  bei  Gehirnanimie 
'299.  — ,  hysterische  31>>.  317,  Unterschei- 
dung dies,  von  Spinalmeningitis  1H>.  von 
Tetanus  669.  — ,  kataleptische  TL  — , 
klonische  22.  —  bei  Meningitis  293.  563. 
—  bei  Myoclonie  341  —  bei  Ponaer- 
krankung  19fi.  199.  — ,  reflectorische  77, 
bei  Lyssa  61L  — ,  Sitz  ders.  22.  —  bei 
Tetanus  fiO?.  — ,  tonische  77,  (inter- 
mittirende)  bei  Tetanie  342*  343,  —  bei 
träumst  Neurose  322. — ,  Ursprung  ders.  77. 

Kreuzschmerzen  im  Prodromalstadium 
der  Pocken  48JL  495. 
i  Kropfexstirpation,  Cauaalnexua  ders. 
mit  Tetanie  343. 

Kyphose  bei  heredit.  Ataxie  184.  — , 
osteomalacische  4  ■*>:».  — ,  rachitische  459. 
460.  Unterscheidung  dies,  von  der  tuber- 
(  ulöHcn  466.  —  bei  spinaler  Kinderläh- 
mung 14*>. 


Labyrintherkrankung   bei  Mumps 

551 

Lachbewegung  des  Gesichts,  Ausfall 
ders  52.  235. 

Lactosurie  bei  Schwangeren  u.  Säugen- 
den 428.  — ,  Unterscheidung  ders.  von 
Diabetes  441. 

Lähmung  12.  IL  —  des  Abducens  IL 
l  —  des  Accessorius  44  59.  — ,  altcrnirende 
(wechselständige)  45,  bei  Facialislähmung 
1  55.  bei  Pons-Oblongataerkrankung  194. 
195.  — ,  amyotrophische  bei  Syringo- 
myelie 158  —  der  Armmuskeln  66.  67^ 
bei  Cervicobrachiatneuralgie  33  — ,  atro- 
phische der  Muskeln  bei  multipler  Neu- 
ritis 183:  des  Vorderarms  und  der  Hand 
bei  Klunipke'scher  Lähmung  12,  —  der 
Augenmuskelnervc  n  41.  — ,  Brown-Se- 
quard'sche  169.  — ,  centrale  Iii.  45.  — 
der  Cervicalnerven  62,  — ,  combinirte 
Armnervenlähmung  IL  —  des  Cruralis 
24.  — .  Differentialdiagnose  der  centralen 
von  peripherer  Q,  Iii.  — •,  diphtherische 


Kegis  ter. 


(Charakter  ders.)  557.  —  im  Dorsal- 
nervengebiet  12.  — ,  Duchenne-Erb'sche 

72.  — ,  elektr.  Erregbarkeit  der  Nerven 
und  Muskeln  bei  ders.  8.  SL  —  de»  Fa- 
cialis 4L  47.  — .  gekreuzt«  s.  alternirende. 

—  der  (»lutaei  2-L  — ,  halbseitige  4^V,  bei 
Facialisparalyse  55.  —  der  Hirnnerven 
(motorische)  Ü  —  des  Hypoglossus  44. 
fiü.  — ,  hysterische  310.  L  ntersckeidung 
ders.  von  den  Paraplegien  durch  Myelitis 
1Ä5.  816,  Verlauf  ders.  812-  —  des 
Ischiadicus  7JL  — .  Klumpke'sche  22.  —  , 
bei  kryptogenetischer  Septicopyämie  582. 

—  im  Lumbal-  und  Sacral  nervengebiet 

73.  —  im  Medianusgebiet  IL  —  des  Ob- 
turatorius  24.  —  des  Oculomotorius  £L 
einseitige  bei  Migräne  32.  — ,  periphere 
ü-  L  IL  Iii-  ül:  bei  Diphtherie  fifiL  bei 
Neuritis  85-  88-  —  des  Phrenirus  Ü3.  — 
im  Radialisgebiet  tili.  — ,  schlaffe  bei 
Landry 'scher  Paralyse  174.  bei  Neuritis 
85.  BA  bei  Poliomyelitis  anterior  144. 
147.  bei  Vorderhornerkrankung  des 
Kückenmarks  102.  108.  — ,  spastische  bei 
Myelitis  lfil.  durch  Compression  Ififi-  — . 
spinale  HL:  Erwachsener  147.  148.  bei 
Kindern  144  — ,  totale  45,  —  des  Trige- 
minus  (motorische)  44-  —  des  Trochlearis 
44.  —  im  Ulnarisgebiet  CiL  —  des  Vago- 
accessorius  52-  — ,  vasomotorische  bei 
Halbseitenläsion  des  Kückenmarks  lf>9. 

Lähmungserscheinungen  bei  Anämie  : 
879.  —  des  apoplectischen  Insultes  257. 
2M  259  261L  2ffL  —  bei  Basedow 'scher  | 
Krankheit  352.  35X,  —  bei  Coinpressions-  I 
mvelitis  lfifi,  167.  —  bei  Conuserkrankung  j 
122.  123.  —  ■  bei  Facialisparalyse  (cen- 
traler)  54.  55.  —  bei  acutem  (»elenkrheu- 
matismus  ~>m >.  —  bei  Herderkrankuugen 
der  Capsula  interna  235.  236.  der  Centrai- 
windungen 230.  der  Pous-Oblongata  11*4 
195.  der  Sehhügel  234.  —  bei  Hiruabscess 
..'  - 1 .  —  bei  Hirntumoren  27'».  —  bei  Me- 
ningealblutungcn  311-  —  bei  Meningitis  , 
298.  cercbrosninal.  epidem.  5t  »3.  spinalis 
113.  LLL  —  bei  Myelitis  acuta  LUi  liÜL 

—  bei  Neuralgien  26.  22.  —  bei  Neuritis 
85.  multiplex  SM.  —  bei  Pachymcningitis  i 
hypertrophica  112-  —  bei  Poliomyelitis 
anterior  144.  145  —  bei  progress.  Para- 
lyse 2X9.  --  nach  Scharlach  479.  —  bei 
Schüttellähmung  34fi.  —  bei  Sprachstö- 
rungen L'*i0.  —  bei  Svringomyelie  1"»».  —  i 
bei  Tabes  dors.  123.*  12H.  —  bei  trauma- 
tischer Neurose  327-  —  bei  Vaguspara- 
lyse 59. 

Längsbündel,  hinteres  in  der  Med. 

oblong.,  anat    Lage  u.   Structur  dess.  , 

191   L92.  212. 
Lagophthalmus  bei  Faeialislähmung  47. 

51.  56. 

L  a  ad  ry '  s  c  h  e  Paralyse  174. —  ätiolog.  ' 
Factoren  ders  17tt  — ,  diagnostisch  wich- 
tige Svmptome  ders.  174.  — .  elektr.  Er- 
regbarkeit der  gelähmten  Muskeln  bei 
ders.  174.  175  — .  infectiöse  Natur  ders. 
176.  — ,  klin.  Beobachtung  einer  solchen  . 


125.  — ,  Reflexe  bei  ders.  LLL  — .  Unter- 
scheidung ders.  von  acuter  Myelitis  L£L 
von  multipler  Neuritis  02.  — ,  Vorboten 
ders.  174. 

Laryngitis,  croupöse  555.  — ,  diphthe- 
rische 554.  558.  — ,  erysipelatöse  5ttL  — 
bei  Influenza  603.  —  bei  Typhus  exan- 
them.  5ÜX- 

Laryngokrisen  Tabeskranker  122. 

Larvngospasmus  rachitischer  Kinder 
452. 

Lateralsclerose,  amyotrophische  139. — 
mit  Bulbärsymptomen  203.  — ,  Degene- 
ration beider  motor.  Neurone  bei  ders. 
139.  — ,  diagnostisch  in  Betracht  kom- 
mende Symptome  ders.  14'i.  — ,  Differen- 
tialdiagnose ders.  141 :  von  multipler 
Sclerose  142-  180:  von  Myelitis  chronic. 
142_;  von  Pachymeningitis  hvpertrophica 
cervicalis  LI*.  142:  von  Poliomyelitis 
anterior  acuta  143.  152.  chronica  14k 
152  (progressiva)  \V2.  I  V  1  ■'><;.  1 57 :  von 
Rückenmark&tumoren  142 :  von  Syringo- 
myelie  142.  — ,  Entartungsreaciion  bei 
ders.  141.  — ,  patholog.  Befund  bei  ders. 
139.  — ,  Propagation  der  Affection  L4L 
— ,  symptomatische  142. 

Latissimus  dorsi,  Lähmung  dess.  64. 

Leberabscesse  bei  Dysenterie  542.  — 
bei  septischer  Iufection  5x2.  —  bei  Typhus 
abdom.  522.  — ,  Unterscheidung  der  Fieber- 
attaquen ders.  von  Intermittens  5WL 

Leberatrophie,  acute  gelbe  im  A  nschlus» 
au  Typhus  abdom.  5-^7 

Lehercirrhose  Diabetiker  433 

Lebertuberculose,  miliare  571. 

Lcbervergrösscrung  durch  Fettein- 
lagening  bei  Fettleibigen  445.  bei 
Hämoglobinämie  414  4 1H.  —  bei  krypto- 
genetischer  Septicopyämie  5x2.  —  bei 
Leukämie  31LL  ÜÜ2.  —  bei  Malaria  5ÜÜ. 
—  bei  Recurrens  512.  514.  —  bei  Typhus 
abdom.  525. 

Leitungsaphasie.  Cent mm  ders.  252. 
— ,  Wesen  ders.  244,  245. 

Leitungsataxie.  periphere  motorische  u. 
sensible  infolge  Neuritis  multiplex  *2, 

Lenden  mark.  Anämie  dess.  182.  — ( 
Myelitis  dess.  162  163.  durch  Druck  lfil 

Lendenmuskeln,  Krämpfe  ders.  84*  — 
Lähmung  ders.  23. 

Lese  u ,  Analyse  dess.  246.  — .  schematische 
Darstellung  der  centralen  Bahn  dess.  246. 

Lesestörungen  bei  Aphasie  246.  bei 
progress.  Paralyse  2X9. 

Leukämie  3x7.  — ,  Aetiologie  ders.  396. 
— .  Anämie  bei  ders.  392.  — .  Beziehunsen 
ders.  zur  Pseudoleukämie  402.  — ,  Blut- 
heschaffenheit  bei  ders.  Lt*I :  Charcot  sehe 
Krystalle  im  Blut  390 :  Hämoglobinse- 
hait  des  Blutes  3**:  Verhalten  der  Leuko- 
evten  3x7.  388.  der  rothen  Blutkörper- 
chen  3x8-  — ,  differentialdiagnost.  Merk- 
m«le  der  einzeluen  Formen  ders.  3'.U. 
395.  — .  Genese  ders.  394.  395.  326.  — . 
häniorrhauischc  Diathese  der  Leukämi- 
schen 393.  — .  Leiikocyteiileukämielmyclo- 
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gene  L.)  3*9.  390,  32i,  395.  — .  Lympho- 
cytenleukämie  (lymphatische  L.)  339.  390. 
394 :  acut«  u.  chron.  H95.  — ,  Mischformen 
dere.  SöS.  l£bL  — .  Symptome  dere.  390. 
391.  392.  — ,  Wesen' der».  390, 

Leukanämie  403.  — ,  klin.  Beobachtung 
einer  solch. ÜÜ  — ,  Beziehung  der  Anaemia 
pseudolencaemica  infantum  zu  ders  407. — ,  | 
Blutbeschaffenheit  bei  3dL  4^3,404.  400.  ! 

Leukocytose  399:  active  400;  eosino- 
phile 399,  ilüi;  passive  4U0;  pathologische 
399:   physiologische  399 ;    polvnucleäre  ! 
400.  —  "bei  Anämie  212.  8a.  — .  Blut- 
veränderungen bei  ders.  H99.  40«  >.  — ,  Re- 
lation ders.  zur  Leukämie  401.  — ,  sym-  , 
ptomatisches  Auftreten  ders.  329.  — ,  I 
Vorkommen  ders.  400. 

Leukomyelitis  posterior  chronica  119; 
s.  auch  Tabes  dorsalis. 

Leukopenie,  Vorkommen  ders.  400. 

Levator  anguli  oris,  Lähmung  dess.  51, 
scapulae,  Krampf  dess.  s_L 

Lidkrampf  liL 

Lidmuskellähmung  bei  Facialisläsion 
5_L 

Lidspaltenverengerung  bei  Klumpke- 
scher Lähmung  22 

Lingua  Iis,  Geschmacksempfindung  dess. 
15.  — ,  Neuralgie  dess.  SL 

Lippenmuskeln,  Lähmung  ders.  bei  pro- 
gress.  ßulbärparalyse  '201-  202.  bei 
Farial  isparalyse 

Little'sche  Krankheit  13£L 

Localisationsdiagnose  der  Rücken- 
markskrankheiten  IQH-  bei  Läsion  der 
Hinterhörner  109,  der  Hinterstränge  109, 
der  Kleinhirnseitenstranstbahnen  110.  dei 
Nervenwurzeln  109.  der  Pyramidenbahnen 
108.  der  Voiderhörner  10«,  der  Vorder- 
n.  Seitenstranggrundbttndel  110  —  nach 
Höhe  der  Segmente  ll'i. 

Lumbago,  Symptome  dess.  360. 

Lumbalnerven,  Krämpfe  im  Gebiete 
ders.  54.  — .  Lähmungen  im  Gebiete  ders. 
73.  — ,  Neuralgien  ders.  <£5. 

Lumbalpunction,  diagnost.  Bedeutung 
bei  Meningitis  115.  300,  302  303,  571. 

Lumbnlwirbelsäule,  Erkrankungen  u. 
Geschwülste  ders.  als  Ursache  der  Ischias 
4L 

Lumboabdomiiialiicurulgic,  Dia- 
gnose ders.  35. 

Lnrabricales  der  Hand,  Atrophie  ders. 
1 ' 11  — ,  Lähmung  ders.  Iii 

Lungenabscesse  bei  Influenza  >'t04.  — 
durch  septische  Infection  5*2.  —  Typhus-  j 
kranker  520, 

Lungenaffectionen  bei  Diabetes  432.  i 
—  genet.  Beziehungen  zur  Ostcoarthro-  I 

Eathie  352.  —  bei  Influenza  603  «>« Mr.  — 
ei  Keuchhusten  561.  502.  —  bei  krypto-  ! 
genet.  Septicopyäinie584.  —  bei  Leukämie 
322.  —  nach  Masern  474,  —  durch  Milz-  j 
brand  612.  ALL.  61.*»  —  nach  Scharlach 
483.  — .  tuberculose  bei  acuter  Miliar- 
tuberculose  569.  570.  —  nach  Typhus 
abdom.  528. 


Lungenart  erienembolie,  diagnost  Be- 
deutung für  die  Sinusthrombose  810 

L  u  n g  e  n  e  in  p  h  y  s  e  m  durch  Hustenanffille 
bei  Keuchhusten  561  562. 

Lu ngent  u  bercul  ose  bei  Diabetes  432, 
—  nach  Masern  470.  —  durch  Tussis 
convulsiva  502.  —  infolge  Typhus  abdora. 
■'■'■>*. 

Lymphadenie,  Symptome  ders.  401. 

Lymphämie  3k9  *— ,  acute  355.  895. 

Lymphangitis,  eitrige  bei  Typhus  ab- 
dom.  520.  —  bei  Rotzinfection  ti  1 1\.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Phlegmone  505. 

Lym  p hdrü sensch  w el lu  ng  bei  Ery- 
sipel 502.  —  am  Hals  bei  Rachendiph- 
therie 555.  —  bei  Leukämie  391.  39."». 
— ,  multiple  bei  Pseudoleukämie  4ol .  4ir>. 

Lymphocytose.  Wesen  und  Vorkommen 
ders.  399.  400.  401. 

Lvmphombildungen  in  der  Haut  Leuk- 
ämischer 392.  4J1L 

Lyssa  humana  610.  — ,  atypisch  ver- 
laufende 612.  — .  Beginn  ders.  ßlL  — , 
Diagnose  ders.  610,  differentielle  von 
Pseudolyssa  612,  von  Tetanus  Hl  1.  — , 
Entstehung  ders  610  — ,  Incubationszeit 
ders.  610.  — ,  individuelle  Disposition  für 
dies.  ßÜL  — ,  Krankheitsbild  dere.  610. 
— ,  Pasteur's  Schutzimpfung  gegen  dies. 
61".  — ,  psychische  Excitation  hei  ders. 
611.  — ,  Stadium  hydrophobicum  s.  con- 
vulsivum  dere.  611.  — ,  Wut  hau  falle  bei 
dere.  61L 

Lyssophobie,  Entstehung  dere.  fil  1. 


agenatonie  Anämischer  382.  —  Dia- 
betiker 431. 
Magengeschwüre  bei  Typhus  abdom. 
522. 

Magenkatarrh  bei  Masern  469.  hei 
Scharlach  479.  bei  Typhus  exanth.  508. 

Magenkrankheiten  bei  Leukämie  892. 
—  bei  Vaguslähmung  59. 

Magenneurosen  32.V  344. 

Mageusaftsecretion,  Verminderung 
ders.  bei  anämischen  Zuständen  3S2. 

Maladie  des  tics  cuuvulsifs,  Unterschei- 
dung von  Paramyoclonu8  312. 

Malaria  592.  — ,  Abarten  derselben  599. 
— ,  Diagnose  ders.  592.  differentielle  592 : 
von  den  Fieberattaquen  bei  Cholelithiasis 
und  Leberabscess  599.  von  Septicopyämie 
584.  597.  von  Tuberculose  59a.  von  Vari- 
cellen 499.  — ,  Erzeugung  und  Ueber- 
tragung  ders.  5Ü4-  — ,  Fieberform  ders. 
594.  — ,  Fieberstadien  ders.  595  •  Frost- 
stadium 595.  Hitzestadium  595,  Schweiss- 
stadium  595.  — ,  Incubationszeit  ders. 
594  — ,  Infection  mit  Malariaparasiten 
522.  593.  — ,  larvirte  599.  — ,  Neuralgien 
bei  ders  27.  .Vf.«.  supraurbitale  SO.  Üä 
,  perniciöse  599.  — ,  Prodrome  dere. 
594  — ,  remittireudo  599  — ,  Symptome 
der«.  591.  596,  nervöse  599.  — ,  unregel- 
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massiger  Verlauf  ders.  528.  599.  — ,  Zeit 
des  Fiebereintritts  bei  ders.  596. 

Malariakachexie,  Svmptome  ders.  601. 
— ,  Unterscheidung  ders.  von  anderen 
Kachexieformen  ROI 

Malariaparasiten,  Entwicklungsgang 
ders.  522.  523.  — ,  Gruppen  ders.  533. 
— ,  Uebertragung  ders.  auf  den  Menseben 
594 

Malleus  humidus,  Symptome  und  Dia- 
gnose dess.  615. 

Malnm  perforans  pedis  bei  Tabeskranken 

180. 

Maniakalische  Anfülle  Diphtherie- 
kranker  558.  —  Influeuzakranker  603. 
—  Typhuskranker  522. 

Masern  462.  — ,  Aetiologie  ders.  469.  — , 
Ansteckungsfähigkeit  des  Maserngiftes 
— ,  Complicationen  ders.  472 :  Haut- 
affectionen 472  Schleimhautcrkrankungen 
473  — ,  Defervescenz  bei  dens.  47g.  — , 
Desquamationsstadium  ders  472.  — ,  Dia- 
gnose ders.  470:  diffcrentielle  von  Arznei- 
exantbemen  474.  von  Influenza  477.  60"), 
von  Pocken  415.  496,  von  Rötbein  476. 
von  Roseolaausschlügen  474-  475.  von 
Scharlach  47fi.  486.  von  Typhus  abdom. 
u.  exanthem.  574  509  526.  — ,  Eruptions- 
stadium ders.  470.  — ,  Exanthem  ders. 
470.  — ,  hämorrhagische  471.  — ,  Incu- 
bationszeit  ders.  462  — ,  Nachkrankheiten 
ders.  473  — ,  Nachschübe  des  Exanthems 
ders.  478.  — ,  papulöse  471.  — ,  patho- 
gnostische  Symptome  ders.  471  4<2.  — , 
Prodromalstadium  ders.  469.  — ,  Verlaufs- 
anomalien ders.  472.  473.  — ,  vesiculöse 
4JJL 

Mastdarmfunction,  Störungen  ders. 
bei  Compressionsmvelitis  166.  bei  Diph- 
therie 557.  bei  Halbseiteuläsion  des 
Rückenmarks  169.  hei  Hirnschenkelläsion 
212.  bei  Meningitis  225.  22L  bei  Myelitis 
162.  163,  bei  Neuritis  90,  bei  Svringo- 
myelie  15JL  bei  Tabes  12L 

Mastodynie,  Diagnose  ders  LLL 

Medianuslähmung,  Diagnose  u.  Sym- 
ptome ders.  IL 

Mediastinitis,  eitrige  bei  Typhus  ab- 
dominalis 526. 

Medulla  oblnngata,  anatom.  Verhält- 
nisse ders.  1*4  -  190  -  ,  Blutgefässver- 
theilung  in  ders.  194.  — ,  Blutungen  in 
ders.  12S.  204.  2fiL  — ,  C'entren  ders.  für 
Reflexbewegungen  1 93.  — ,  Compression 
ders.  2o6.— .  Erweichungsproccsse  in  ders. 
durch  Embolien  u.  Thrombosen  122.  200- 
2"t.  —  ,  Functionen  ders.  193.  — ,  ({rosse 
ders.  bei  heredit.  Ataxie  134.  — ,  Krank- 
heiten ders.  1£4  124_:  Beziehungen  solch, 
zur  Basedowkrankheit  35H ;  chronisch 
verlaufende  2< n >  204;  Diagnose  ders.  lf*4. 
194:  Hvpoglossiislähmung  durch  solche 
62.  197_j  Symptome  ders.  l&L  19H:  Unter- 
srheidung  ders  von  Dasaltumoren  dos 
({ehirns  19>.  von  Ponsaftectionen  196. 
197.  220. 


Meliturie  im  apoplectischen  Insult  255. 

—  bei  Basedow  scher  Krankheit  3&6.  — 
nach  epileptischen  Anfällen  383.  —  hei 
Lyssa  humana  611.  —  bei  Meningitis  297. 
cerebrosp.  epidem.  564.  —  bei  Schwangeren 
u.  Säugenden  u.  deren  Unterscheidung 
von  Diabetes  raell.  428.  —  bei  Syringo- 
mvelie  152 

Melkerkrampf  SS. 

Meningealblutung  810.  — ,  diagnost. 
Anhaltspunkte  für  dies.  311  — ,  Genese 
ders.  310  —  bei  Neugeborenen  811.  — . 
Unterscheidung   ders.   von  Hirnabscess 

2Ü5. 

Meningealtumoren,  spinale  IIS. 
169.  171.  — ,  Anaesthesia  dolorosa  durch 
dies.  171.  — ,  Compressionserschcinungen 
ders  162. 171.  — ,  Halbseitenläsion  dnreh 
solche  171.  —  der  Halswirhelsäule,  Un- 
terscheidung ders.  von  Pachynieningiti« 
cervicalis  hvpertrophica  1  lt<.  — ,  Sitz  der». 
I  HL 

Meningitis  224,  — .  ätiolog.  Factoreo 
ders.  2*3.  300:  der  eitrigen  302,  der  epi- 
demischen 301.  der  serösen  3<  H).  der  tuber- 
culösen  301.  201,  — ,  Allgemcinerechei- 
nungen  ders.  29Ö.  — ,  anatom.  Befunde 
bei  ders.  22L  — ,  basilare  222.  — .  Com- 
bination  der  cerebralen  mit  Spinalmenin- 
gitis 1 15.  299.  — ,  Convexitätsmcningitis 
i  299  — ,  descendirende  1 1 5.  — ,  Diagnose 
ders  22L  der  Natur  dera.  ML  — ,  Dilferen- 
tialdiagnose  ders.  303:  von  Deliriuni 
tremens  IM  >3.  von  Gehirnabscess  303.  von 
Gehirnblutung  2K3,  von  Gehirusyphilomen 
3o3.  von  Gehirntumoren  2S0.  von  Hydro- 
cephaloid  306.  von  Hysterie  304.  von 
acuter  Miliartuberculose  574.  von  Septico- 
pvämie  3o5.  56S.  von  Tetanus  609.  von 
Typhus  abdom.  305.  53S.  von  Urämie  304. 

—  bei  Diphtherie  3>)3.  .*>57.  — .  diffuse 
295.  — ,  eitrige  294.  302  567.  Unterschei- 
dung dies,  von  Hirnabscess  2X6.  — ,  epi- 
demische 300.  562.  s  auch  Cercbrospinal- 
meningitis.  —  bei  Erysipel  303.  502.  — . 
Herdsymptome  ders.  *22L  22Ö.  3**4 .  — 
im  Kindesalter  3U6.  — ,  metastatische  SOS. 
— ,  Mudificationeu  des  Verlaufs  ders.  299 

—  bei  Mumps  553.  — ,  primäre  krypto- 
genetische 5>;m  —  bei  Pneumonie  3o3 
— ,  rheumatische  303  587.  5*X  —  bei 
Scharlach  471)  — ,  seröse  3l  '0.  — ,  Sitz 
und  Ausbreitung  ders.  29K.  222.  — ,  tuber- 
culöse  2i»s.  222.  SOL  562.  51L  —  bei 
Typhus  abdom.  303.  526  529.  535.  exan- 
them. 5o*.  —  ,  V erlauf  der  tuberculöst>n 
302.  —  spiualis  acuta  LLL  —  cervi- 
calis interna  III.  —  chronica  116:  s. 
auch  Spinalmeningitis. 

Meningokokken,    ätiolog.  Bedeutung 

bei  Meningitis  cerebrospin.  epid.  566. 
M  eningot  vphus,  Diagnose  deaa  53S. 

diflerentiche  von  epidemischer  C'erebrospi- 

nalmeningitis  56.««. 
Mercurialzittern,  Unterscheidung  dess. 

vom    Tremor    der    multiplen  Sclerose 

1H± 
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Meteorismus  bei  Hysterie  Hl 7.  —  bei 
Ruhr  542.  —  bei  Typhus  abdom.,  Unter- 
scheidung des»,  von  Dannperforation  526. 

Metrorrhagien  im  Gefolge  des  Typhus 
abdom.  .r>29. 

Migräne  mit  Lähmungserscheinungen  im 
Gebiete  des  Oculomotorius  32.  —  Tabes- 
kranker 130.  — ,  Unterscheidung  ders. 
vom  Kopfschmerz  durch  Hirntumoren 
278.  von  Occipitalneuralgie  25.  32.  42, 
von  Trigeminusneuralgie  3L  42. 

Mikrokokken,  ätiolog.  Bedeutung  solcher  j 
bei  Diphtherieerkrnnkung  554 ,  bei  Ery- 
sipel 500.  bei  acut.  Gelenkrheumatismus 
5X6,  bei  Influenza  602.  bei  Keuchhusten 
ätil ,  bei  Meningitis  cerebrospinalis  epidem. 
301.  565,  bei  Septicopyämie  578. 

Mikroorganismen,  ätiolog.  Bedeutung 
ders.  bei  chron.  Gelenkrheumatismus  453t 
bei  den  Infectionskrankbeiten  461.  4ii2. 
— ,  Schutzvorrichtungen  des  Körpers 
gegen  die  Ausbreitung  ders.  4ÜZL 

Miliartuberculose,  acute  561).  — ,  Dia- 
gnose ders.  569.  -'»71  :  differentielle  von 
Abdominaltyphus  5:14.  574.  575.  576.  Ton 
Capillarbronchitis  577.  von  Influenza  ''■"■">, 
Ton  Meningitis  574.  von  septischer  In- 
fection  572.  573.  584.  Ton  Urämie  57:t.  ; 
— ,  klinische  Beobachtungen  ders.  572.  1 
57:».  —  der  Leber  '»Tl.  —  der  Lungen 
57».  —  der  Meningen  567.  57 1 .  —  der  1 
Nieren  571.  —  des  Peritoneum  57 1 .  — , 
primärer  Infectionslierd  ders.  569.  — ,  i 
Symptome  ders.  56ü.  — ,  TutH'rkelbacillen  I 
im  Blut  und  Harn  bei   ders.  571.    — , 
Wesen  ders  569. 

Milzbrand   <>12    — ,  ätiolog.  Momente 
dess.  ülü  —  des  Darms  Ü12  fili.  — ,  I 
Diagnose   des».  014;   differentielle  Ton 
Erysipel  5i  *.*>,  der  einzelnen  Formen  dess. 

614.  615.  — .  Infection  mit  dem  Virus 
dess.  61*2.  613.  —  der  Lungen  612.  <>14. 

615.  — ,  Symptome  dess.  Witt.  — ,  Virus 
des«.  til2.  —  der  Wunden  der  Haut  Kl '2.  I 
613. 

Milzbrand bacillen.  Invasion  ders.  in 
den  Krtrper  6  Lt.  — ,  Morphologie  u.  Bio- 
logie ders  61*2.  — ,  Wirkung  ders.  im 
Körper  613. 

Milzinfarcte  Typhuskranker  5*27. 

M  i  1  z  r  u  p  t  u  r  bei  Recurrens  514.  —  bei 
Typhus  abdom.  5*27. 

Milzvergrooncrung    bei    anämischen  j 
Zuständen  —  bei  Hämoglohinämie. 

Alh.  ALL  —  bei  Influenza  ».<•.'..  —  bei 
Leukämie  390.  3«.t.Y  —  l*»i  Malaria  üütL 
>V«  X »    —    bei   Meningitis  cerebrospinalis 
epid«  in.  564.   —   bei   acut.  Miliartuber- 
culose  570.   —  bei  Parotitis  epidemica  ! 
.'»51.  —  bei  Pscudolcukämie  4i>2  4<»3.  ! 
bei  Recurrens  51  2.  514.  —  bei  Scharlach 
4^1.  —  hei  Septicopvämie  5*2.   —  bei 
Tvphiw  abdom.  52±i  522.  +1Ä  52i  5ÜL.  ' 
exanth.  5i>6. 

M  isrhinfection  bei  Diphtherie  .V>4.  — 
bei  Influenza  1ÜJ2.  —  bei  Tvph.  abdom.  526. 


!  Mitbewegungen  bei  centraler  Lähmung 
11L  —  bei  Hemiplegie  Apoplectiker  260. 
infantiler  2ks. 
Mittelhirn,  anatom.  Aufbau  u.  Zusam- 
mensetzung des».  2LL  415  — ,  Functionen 
der  einzelnen  Glieder  dess.  '218.  — , 
Nervenkerne  dess.  217.  218.  — ,  Sym- 
ptome dess.  bei  Erkrankung  der  Hirn- 
schenkel 2JJL.  der  Vierhügel  212.  222.  -  , 
Verbindung  mit  dem  Vorderhirn  '223. 

Mittelohrkatarrh  bei  Influenza  6o4. 

—  bei  Meningitis  cerchrosp.  epid.  ■>■■"■. 

—  bei  Parotitis  epidem.  552.  —  bei 
Typhus  exanthem.  50*. 

Mogigraphie  83.  — ,  paralytische  8JL  — 
Monocontracturen  infolge  von  Hirn- 
tumoren '275.  —  bei  Meningealblutungen 
311. 

Monoplegie  nach  Apoplexien  262.  -  , 
brachiale  6_L  — ,  glossofaciale  ÜL  —  bei 
Herderkrankungen  der  t'entralwindungen 
232.  2ÜL  2S&.  des  Ceutrums  ovale  253. 
9fi'2.  —  bei  Hirntumoren  275.  —  bei 
Meningitis  298 ,  cerebrospinal.  epidem. 
563.  spinalis  III. 

Monotonie  der  Sprache  bei  multipler 
Myelitis  176.  —  bei  Sclerosis  cerebrospi- 
nalis multiplex  17M. 
Morbilli  469.  —  laeves  471.  —  miliares 
AIL 

Morbus  maculosusWerlhofii  407. 
— ,  Blutungen  der  Schleimhäute  bei  dem*. 
40*.  — ,  chronischer  Verlauf  dess.  4«lSt. 
Morvan'sche  Krankheit  158. 
Motorische  Störungen  Ihm  amvotro- 
phisrher  Lateralsclero.se  140.  —  bei  Lan- 
drv'scher  Paralyse  174.  bei  Myelitis 
lfiU  (durch  Druck)  lfiL  -  l>ei  Neuralgien 
2L  3jL  3Ü  —  bei  Neurasthenie  325.  — 
bei  Neuritis  Üa.  ÜL  —  bei  Rindenläsion 
23U.  211 :  der  Ceutralwindungen  u  des 
Paracentrallappens  239.  —  bei  Sehhflgel- 
erkrankung  234.  -  bei  Syringomvelie 
158.  --  bei  Tabes  dors.  121L  L22.  WL 
Mumps  550.  -  .  Diagnose  dess.  551-  — , 
Epidemien  dess.  .V»ij.  -  .  Nehenlocalisa- 
tion  de.ss.  5.*»2.  — ,  Sehstörungen  nach 
deins.  •">■'>:>. 

Mundaffectioneu  Typhuskranker  527. 
Mundmuskulatur.  Lähmung  ders.  bei 

Facialisparalyse  5£L  5L  ■">-. 
Muskelabscesse    bei   Typbus  abdom. 

526 

Muskelatrophie  bei  Ccrvicobrachial- 
neuralgie  33.  —  bei  C'ompression  des 
Rückenmarks  167.  -  .  degenerative  140. 
143.  bei  spinaler  Drucklähmung  166.  — , 
Entstehung  ders.  102.  149.  154.  an 
den  Fingern  bei  Klumpke'scher  Lähmung 
72.  bei  Medianuslähmung  TL  — .  Gang 
ders  bei  Polioatrophia  anterior  chronica 
progressiva  149.  l.Vl.  — ,  halbseitige  im 
Gesicht  349.  — ,  juvenile  Formen  ders.  154. 
—  bei  Myelitis  1ÜL  Dj2  —  bei  Neuritis 
£5.  multiplex  >s.  1 52.  der  Oberextro- 
mititen  bei  amyotrophischer  Lateral- 
sclerose  lÜL  —  bei  Pacbymeningitis  eer 
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vicalis  hypertrophiea  US,  —  bei  Poli-  1 
Encephalitis  acuta  infantum  2t3L  —  bei 
Poliomyelitis  anterior  infantum  144. 
adultorum  147.  — ,  primär  myopathische 
153.  IM.  —  bei  progressiver  Bulbär- 
paraly.se  '201.  203.  — ,  symptomat.  152, 

—  bei  Syringomyelie  1  5ft.  —  bei  Tabes 
dorsal.  133    —  der  Unterschenkel  bei 
Peroneuslähmung  75i  hei  Tihialislähmung 
76.  —  bei  Vorderhornerkrankung  des 
Rückenmarks  109.    — ,  neurale  158: 
Beginn,  Loralisation  u.  Symptome  1  53. 
154:  Degeneration  peripherer  Nerven  bei 
der».  139.  143.  144:  Differentialdiagnose  I 
von  der  spinalen  154.  — ,  progressive  ] 
spinale  1      144  149. — ,  anatom.  Be- 
fund bei  ders.  149.  — ,  familiärer  Cha- 
rakter dera.  153.   — ,  Degeneration  der  [ 
Vorderhornzellen  bei  ders.  139.  — ,  Dif- 
ferentialdiagnose ders.  1 52 ,  von  amyo- 
trophischer Lateralsclerose  142.  152.  von 
myopathischer  progressiver  Muskeldys- 
trophie 156.  von  Pachymeningitis  cer-  I 
vicalis  hypertrophiea    118.   von  Polio-  1 
myelitis  anterior  chronica  148.  152.  von 
Syringomyelie    152.    — ,  Peronealtypus 
dera.  1 53.  — ,  Symptome  ders.  15_L  152. 
hulbäre  152,  15b.  2M.  — ,  Ursache  dera. 
15« 

Muskeldystrophie,  myopathiache  pro- 
gressive 154.  SBQ,  —  Atrophie  der  Ge- 
aichtsmuskeln  bei  dera.  155.  — ,  Beginn 
ders.  154  — ,  Differentialdiagnose  ders. 
von  amyotrophischer  Lateralsclerose  156.  | 
157.  von  spinaler  progress.  Muskelatro- 

?hie  156  — ,  familiäres  Auftreten  ders.  i 
ML  — ,  Gang  der  Atrophie  der  Muskeln 
bei  ders.  154.  — ,  infantile  atrophische 
Forin  ders.  155.  — ,  Ueberwiegon  der 
Psciidohypertrophie  einzelner  Muskeln 
über  die  Atrophie  bei  ders.  155.  — ,  Ver- 
halten der  Muskeln  bei  ders.  154.  (elcktr.) 
15JL  15(3.  des  Nervensystems  15JL 

M  u  s k e  1  e  n  t  z  fl  n  d  u  n  g e  n,  metas tatische  bei 
septischer  Infection  5H1.  — ,  rheumatische 

590. 

Muskelerregbarkeit,  elektrische 
bei  Dystrophia  muscularis  progress.  155. 

—  bei  Entartungsrcaction  &.  £L  —  bei 
Facialisparalyse :  centraler  55.  peripherer 
5fL  —  bei  Myositis  302.  —  bei  Myotonia 
congenita  34*s.  —  bei  Neuritis  85_  ÜiL  — 
bei  progress.  Muskelatrophie  144.  151.  — 
bei  liadialislähmung  üL  —  bei  Schreib- 
krampf ÖtL  —  bei  Thomscn'scher  Krank- 
heit 348.  —  bei  Trichinose  fili  — ,  I 
mechanische  bei  Entartungsrcaction  <}. 
bei  Myotonie  34H. 

Muskelgefühl,  corticales  Centrum  dess. 
239.  — ,  Leitungsbahnen  für  dass.  im 
Rflckcnmark  105.  — ,  Störungen  dess.  bei 
Erkrankung  der  Hinterstränge  im  Kückcn- 
mark  109.  bei  Halbseitcnläsion  des  Rücken- 
inarks  16'.»,  Lei  Hirnblutung  255 .  bei 
Parietalrindenherden  239 .  bei  Syringo- 
myelie 15*.  15JL 


Muskelrheumatismus  360.  —  der  Brust- 
muskeln 3flO  — ,  chronischer  381.  —  .Dia- 
gnose dess.  360 ;  differentielle  von  Inter- 
costalneuralgie  3JL  360 .  von  Ischias  30, 
von  Tetanus  609-  —  der  Halsmuskeln 
SiüL  — ,  infectiose  Natur  dess.  361.  — , 
Krankheitsbild  dess.  360.  —  der  Lenden- 
muskeln 36<  >.  —  der  Nacken-  und  Rucken- 
muskeln, Unterscheidung  dess.  von  Spinal- 
meningitis 1 15.  — ,  Wesen  deas.  361. 

Muskelschlaffheit  bei  Passiv-  und 
Activbcwegungen  Tabeskranker  128. 

Muskel  schmerzen  im  Prodromalata- 
dium  der  Febris  recurrens  512.  der  Tri- 
chinose 617.  618.  — ,  Unterscheidung  ders. 
von  Neuralgie  25. 

Muskelschwäche  bei  anämischen  Zu- 
ständen —  bei  Cerebellarerkran- 
kungen  213  —  im  Beginn  der  spinalen 
progressiven  Atrophie  L49.  —  bei  My- 
asthenia gravis  pseudoparalytica  2l»6. 

Muskelstarre  7_i.  —  bei  Meningitis  M& 
296 :  bei  multipler  Sclerose  178:  bei  Pa- 
ralysis  agitana  34  Ii. 

M  M  -  k  i  1  zuckungen  TL  —  bei  Com- 
nression  des  Rückenmarks  1  GL  — ,  fibril- 
läre  bei  Conusaffectionen  173.  bei  pro- 
gressiver Muskelatrophie  151  —  bei 
Myoclonie  ML  —  bei  Pachymeningitis 
cervicalis  hypertrophiea  117.  —  nach 
Rindenblutungen  im  Gehirn  262.  —  bei 
Spinalmeningitis  [[■>. 

Myasthenia  gra  v  is  pse  udopara  ly  tica, 
Symptome  und  Differentialdiagnoae  205 
206. 

Mycosis  intestinalis,  Entstehung  und 
Wesen  dera.  612.  —  Krankheitsbild  dera. 
614 

Myelämie  3JBL 

Mvelitis  lßLL  — ,  acute  160.  164.  — .  ätio- 
logische  Anhaltspunkte  für  dies.  166.  — . 
Blasen-Maatdarmfunction  bei  dera.  162. 

—  cervicalis  163.  — ,  chronische  16o.  1>'.4, 

—  durch  Compression  166.  167.  — ,  De- 
generationsvorgänge bei  der  transversalen 
137.  — ,  Diagnose  der  diffusen  160.  Ifi4: 
differentielle  der  acuten  von  Landry  'scher 
Paralyse  164.  von  Polyneuritis  l'»4.  von 
Spinalmeningitis  (acut.)  1 16.  161 ;  der 
chronischen  von  amyotrophischer  Lateral- 
sclerose 142;  der  diffusen  von  spinaler 
Kinderlähmung  145.  (der  Lähmungaer- 
scheinungen  ders.)  von  hysterischeu  Läh- 
mungserscheinungen 1SJL  — .  diffuse  160. 
— ,  disaeminirte  acute  (multiple)  170. 
chronische  177.  —  dorsal  is  163.  —  lum- 
balis  1 68  -  ,  Symptome  dera.:  moto- 
rische 160.  sensible  160.  sexuelle  163. 
trophische  161.  vasomotorische  162.  — , 
transversale  160.  165.  — ,  traumatische 
im  untersten  Theil  des  Rückenmark» 
178.  — ,  Verhalten  der  Reflexe  bei  dera 
im 

Myelomalacie,  Diagnose  dera.  188.  — , 
embolische  und  thrombotische  1X3. 

Myocarditis  bei  acutem  Gelenkrheuma- 
tismus 590;  bei  Scharlach  4äSL  — ,  de- 
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generative  hei  Tvphus  abdom.  528.  — , 
interstitielle  bei  Diphtherie  552. 

Mvorlunie  ML  —  l'harakterisirnng  ders. 
ML  — .  Diagnose  ders.  ML  S4JL  -, 
Reflexthätigkeit  bei  ders.  341.  — ,  Vor- 
kommen bei  Hysterischen  Ml 

Myosis  bei  Klumpke'scher  Lähmung  22. 
—  bei  Tabes  dora.  120. 

Myositis,  acute  multiple  361.  — , 
biagnose  ders.  3fiL  differentielle  von 
Polyneuritis  365.  von  Trichinose  365.  — , 
elektrisches  Verhalten  der  Muskeln  bei 
ders.  302.  — .  infectiöser  Charakter  ders. 
361.  365.  — ,  klinische  Beobachtung  einer 
solchen  362.  — ,  patholog.  Befund  bei 
ders.  304.  — ,  Symptome  ders. :  allgemeine 
361.  örtliche  382.  eitrige  305,  — . 
ossificirende  36H.  — ,  syphiliti- 
sche 3Ü1L 

Myotonie  347.  — .  elektrische  und  mecha- 
nische Reaction  der  Nerven  und  Mnskeln 
hei  ders.  348.  —  patholog  Beschaffenheit 
der  Muskeln  bei  ders.  348. 

Myxödem  353.  — ,  Beziehungen  dess.  zur 
Basedowschen  Krankheit  354.  zur  Schild- 
drtlsenfunction  853.  zur  Tetanie  SM.  — , 
kachektische  Zustände  durch  dass.  3*i3 
— ,  Mucinanhäufung  im  Unterhautzell- 
gewebe bei  dem«.  358.  — ,  nervöse  Sym- 
ptome dess.  858  — .  Tremor  bei  deras. 
354.  — ,  Unterscheidung  dess.  von  Akro- 
mcgalie  353. 

M  v  x  o  m  e  der  Meningen  des  Rückenmarks 
HL 


Xackenmuskelkrämpfe  80.  8L  — , 
hysterische  31s.  —  durch  Occipitalneur- 
algie  32. 

Nackenstarre,  Entstehung  ders.  8L  — 
bei  Meningitis  29.V  296.  cerebrospinal. 
epidem.  563.  spinal.  116.  117.  —  bei 
Fachymeningitis  hypertropbica  117.  — , 
Ursache  ders.  503. 

Nahrungsstoffe,  Umsetzung  ders.  im 
Körper  418.  410. 

Nasenmuskeln,  Lähmung  ders.  bei  Fa- 
cialisparalyse  5_L  — .  Rheumatismus  ders. 
und  dess.*  Unterscheidung  von  Spinal- 
meningitis 116.  von  Tetanus  üüü 

Nasenschleimhaut,  Diphtherie  ders. 
554.  558,  Complicationen  dies.  552.  — , 
Masern  ders.  478.  — ,  Rotz  ders  616. 

Nephritis  chronica.  Unterscheidung  dies, 
von  Diabetes  insipidus  441  —  bei  Diph- 
therie .Vi? .  —  bei  Erysipel  5U2.  —  bei 
acut,  (ielenkrheumntismus  .'»89.  —  bei 
Gfoht  452.  —  bei  Influenza  0ü3.  —  nach 
Keuchhusten  562.  —  bei  Masern  473.  — 
bei  Meningitis  cerebrospinalis  epidem.  ">65. 
—  bei  Mumps  5*i3.  —  bei  Scharlach  481. 
482.  —  bei  septischer  Infection  583.  — 
bei  Typhus  abdom.  525. 

Nepbrokrisen  Tabeskrankcr  12L 

N er  ve nde g e  ner at  io  u  infolge  Diph- 
theritis  5ii8.  — ,    Entstehung  102.  — 

Leubc,  St>frici;e  Diaxnoip.  II.  0.  Aufl. 


der  peripheren  Nerven  bei  amyotrophi- 
scher Lateralsclerose  140  bei  Neuritis 
86.  §0,  bei  Poliomyelitis  anterior  143.  — 
des  Rückenmarks  1 19  bei  Tabes  dors. 
123. 

Nervenerreg  barkeit,  elektrische 
5.  —  bei  anämischen  Zuständen  379.  — , 
erhöhte  LL  —  bei  Ernährungsstörungen 
11.  bei  Facialisparalyse  (centraler)  55. 
!      56,  (peripherer)  aß.  —  bei  Myotonie  348 

—  bei  Neuritis  88.  —  bei  Tetanie  M2. 
— .  verminderte  LL  — ,  mechanische 
bei  Tetanie  342,  bei  Thomsen'scher  Krank- 
heit 348. 

Nervenfortsätze  im  Rückenmark  99. 
Inn. 

.  Nervenkrankheiten  bei  Diabetes  434. 
.  Diagnostik  ders.  1 :  der  peripheren 
Nerven  2,  (ätiologische  Anhaltspunkte  für 
dies.)  LL  der  sensiblen  Nerven  12,  — . 
functionelle  314.  —  bei  Influenza  602. 
603.  604.  —  bei  kryptogenetischer  Sep- 
ticopyämie  581.  —  bei  Pocken  494.  — 
infolge  von  Scharlach  483.  —  bei  Typhus 
abdom.  524.  529.  exanthera.  508.  recur- 

|  rens  514. 
Nervcnleitung  ±  Inn  — .  cellulifugale 
2.  — ,  cellulipetale  2.  — ,  centrifugale 
4.  2iL  12fL  — ,  centripetale  4.  SS  IM. 
120. 128. 122.  -  ,  centripetal-centrifugale 
4.  — ,  isolirte  3.  — ,  Leitungsapparate 
für  dies.  3.  — ,  motorische  3.  101L  1ÜL 

—  der  Reflexvorgänge  105,  IM.  102.  — 
sensibler  Reize  3.  12.  08.  102.  103,  (bei 
Tabes)  126.  121  129.  —.  Unterbrechung 
ders.  und  deren  Folgen  5.  23.  137- 

Nerven,  motorische,  Krankheiten  ders. 
43:  Krämpfe  TA  Lähmungen  44,  Neuritis 
85.  82.  02.  — ,  Lähmungserscheinungen 
ders.  bei  Tabes  dorsal.  128.  — ,  Traumen 
ders.  und  deren  Erscheinungen  5.  s.  — 
sensible.  Degeneration  ders  1 03 :  bei 
hereditärer  Ataxie  IM,  bei  Tabes  dorsal. 
12*.  —  Endapparate  ders.  Li  U8.  — , 
Läsion  ders. :  Diagnose  dies.  12.  Erschei- 
nungen dies.  0.  — ,  Neuritis  ders.  85. 
— ,  Reaction  ders.  in  neuralgischem  Ge- 
biet 24.  — .  sensible  und  tactile  Fasern 
ders.  12.  — ,  anatom.  Vertheilung  ders. 
an  der  oberen  Extremität  21,  an  der 
unteren  22.  36_!  am  Kopf  80. 
Nervensystem,  Abnahme  der  Energie 
dess.  bei  anämischen  Zuständen  379.  — , 
Aufbau  dess.  2.  — ,  Krankheiten  dess. 
1 :  des  peripheren  2. 
Nerven  w urzel n,  anat.  Structur  u  phv- 
siolog.  Function  ders.  02.  08.  82.  102. 
— ,  Erkrankung  der  hinteren  109  120- 
123.  (durch  Druck)  167:  der  vorderen 
10*.  durch  Druck  iE  — ,  motorische 
Innervation  ders.  112. 

i  Nervenzellen  2.  —  des  Rückenmarks 
02.  OOu  Binnenzellen  100:  der  grauen 

i  Substanz  99_i  motorische  22.  g9j  Proto- 
plasmafortsätze ders.  100:  Strangzellen 
08.  9JL  Stützgerüste  ders.  02. 

[  Nervosität  s.  Neurasthenie. 

U 
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Netzhautanästhesie  u.  -Hyperästhesie 

bei  Hysterie  321. 
Netzbaatödcmbei Thrombose  des  .Sinus  j 

cavernosus  310. 
Neuralgin  cervico-brachialis  £!  —  coe- 

liaca  (bei  Trichinose)  fil7  —  cruralis  3JL 

—  jnframaxillaris  3L  —  intercostalis  33. 

—  obturatoria  35.  —  occipitalis  82.  — •  I 
ophthalmica  23.  —  phrenica  32.  —  pu- 
dendo-coccygea  IL  —  supramaxillaris  30. 

Neuralgien  13.  —  Anämischer  22.  379.  ] 
— ,  Begleiterscheinungen  ders.:  sensible 
24.  trophische  24,  vasomotorische  24.  — ,  , 
centrale  26.  —  der  Cervical nerven  32.  — , 
Charakteristicum  ders.  24.  -    durch  che- 
mische Noxen  2L  —  bei  Compression 
des  Rückenmarks  lfi7.  —  des  Cruralis  i 
LüL  —  des  Cutaneus  femoris  lateralis  35. 
posterior  3P>.  31.  —  bei  Diabetes  mollit. 
434.  -,  Diagnose  ders.  2Az  ätiologische 
21.    diffcrentielle    von  rheumatischen 
Schmerzen  25,  von  Schmerzen  durch  ent-  | 
züudl.  Affectionen  2Ü.  —  durch  Erkäl- 
tung 28»  —  gemischt.  Nerven  26.  —  bei 
Girat  451.  452  —  der  Glans  penis  4L  — 
Hysterischer  320.  —  durch  Infections- 
stoffe  2L  —  durch  Intoxicationen  28.  —  , 
der  I.umbalnerven  25.  —  bei  Malaria  _'T 
59Q  üÖtL  —  des   Obturatorius  35.   — . 
periphere  2tL  —  des  Plexus  ischiadicus 
36.  — ,  Prädisposition  für  solch.  22.  — . 
reflectorische  22.  — ,  rheumatische  2h.  I 
590  591.  —  der  Sacralnerven  31L  —  des 
Scham-  u.  Steissbeinnervengcflechts  J_L 
— ,  Schmerzst«llen  der  Nerven  bei  solch. 
24.  — ,  Sitz  dem.  26.  —  durch  traurnat. 
u.  mechauische  Einflüsse  2L  —  bei  Tri- 
chinose 617.  —  des  Trigeminus  29j  bei 
Sinusthrombose  310.  —  der  Unterextre- 
mitäten. Unterscheidung  ders.  von  Tabes 
dorsal.  132. 

Neurasthenie  (Nervosität)  323.  — .  acute 

.  325.'  — ,  ätiologische  Factoren  ders.  324. 
32a.  328.  — .  chronische  825.  — .  circuläre 
— ,  Diagnose  ders  326.  diflerentiellc 
von  Angina  pectoris,  von  Gehirnaffec- 
tionen,  von  nervösen  Magen-  und  Darm- 
affectionen.  von  Tabes  326.  ,  func- 
tioneller  Schwächezustand  des  Nerven- 
systems bei  ders.  324.  326.  --,  modibeirte 
Formen  ders.  326.  — .  psvehisches  Ver- 
halten der  Neurastheniker  $'24.  — ,  Schlaf- 
losigkeit bei  ders.  325.  — ,  sexuelle  32fi. 
— ,  spinale,  Unterscheidung  von  Tabes 
dorsal.  131.  — ,  Symptome  bei  ders.  von 
inneren  Organen  32.>,  der  motorischen, 
sensiblen  und  vasomotorischen  Sphäre  i 
325.  tabesähnlichc  325. 

Neuriten,  anat.  Structur  und  Function 
ders.  2. 

Neuritis  84»  — ,  ätiolog.  Anhaltspunkte 
für  die  Diagnose  ders.  Ü3.  — ,  Heginn 
und  Verlauf  ders.  SO.  —  unter  dem  Bilde 
einer  Bulbärparnlvse  90j  einer  acuten 
amyotroph.  Spinnllfihmung  147.  — ,  Cha- 
rakteristica  ders.  ÜL  — ,  circumscriptc 
25»  22.  — ,  chronisch  und  progressiv  ver- 


laufende 154.  — ,  Dauer  ders.  22.  —  bei 
Diabetes  434.  — ,  Differentialdiagn.  ders. 
22»  — ,  interstitielle  B5.  —  im  Kindes- 
alter, Unterscheidung  dies,  von  spinaler 
Kinderlähmung  146»  — ,  motorische  Stö- 
rungen bei  ders.  LL  §§,  82.  152.  — . 
multiple  84.  88:  Entstehung  dies.  86. 
Symptome  dies.  81  (seltenere \  90:  Unter- 
scheidung dies,  von  spin.  Kinderlähmung 
145.  von  acuter  Myelitis  165.  von  Tabes 
dorsal.  132  —  nodosa  86.  — .  parenchy- 
matöse Degeneration  durch  dies.  86.  — 
potatorum,  Unterscheidung  dies,  von 
Tabes  dorsal.  92,  132.  — .  spontane  82. 
—  bei  Tabes  dorsal.  128.  —  nach  Typhus 
abdom.  529.  — ,  Verwerthung  der  thera- 
peut.  Erfolge  zur  Diagnose  ders.  23. 

Neuritis  optica  bei  Meniugitis  29S. 
*>«>4.  bei  multipler  Neuritis  82.  133. 

N  e  u  r  o  m  e ,  motor.  Störungen  durch  dies.  1_L 

Neurone  des  Nervensystems,  anat.  Struc- 
tur ders.  2.  100-  — ,  Aufbau  des  Nerven- 
systems aus  solch.  2.  — ,  centrale  und 
periphere  3.  — ,  Degeneration  ders.  ( Waller- 
sches  Gesetz!  3j  erkrankter  motorischer 
132.  148.  — ,  Erkrankung  der  motorischen 
centralen  108  139.  der  motorischen  peri- 
pheren 2»  128»  132»  143 :  combinirte  der 
centralen  u.  peripheren  109.  139;  der 
sensiblen  peripheren  122»  — ,  Erregung 
der».  315.  — ,  Function  ders.  2.  3.  100. 
— ,  Leitung  ders.  3.  loo. 

Neuron  Systeme.  Erkrankung  der».  1 19. 

Neuropilem,  anatom.  Structur  des«.  2. 

Neurosen,  Diagnose  ders. 814_;  der  trau- 
matischen 32fi.  328.  — ,  Verlauf  ders. 
unter  dem  Bilde  der  multiplen  Seierose  182. 

Nickkrämpfc,  diagnostische  Merkmale 
ders.  28.  22.  81» 

Nicotin-Tabes  131. 

Nictitatio  78, 

Nieren,  Functionsstörungen  ders.  bei  A  na  - 
mie  383.  — ,  toxische  Heizung  den*,  hei 
Hämoglobinurie  410.  bei  Intermittens  5%, 
bei  Septicopyämie  583.  — ,  Tuborculose 
ders.  hei  acut.  Miliartuberculose  571. 

Nierengicht  452.  — ,  Diagnose  ders  453 
— ,  primäre  452.  453.  — ,  Svpmtome  ders. 
459 

Nieskrampf,  Entstehung  und  Diagnose 
dess.  82.  — ,  hysterischer  318. 

Nonnensausen  bei  anämischen  Zu- 
ständen S8L 

Nucleus  caudatus  22äi  Herdsymptome 
dess.  235,  funiculi  gracilis  et  funic. 
runenti  1H4.  —  lentiformis  223.  22l>: 
Herdsymptome  dess.  225»  —  tegmenti: 
Lage  unu  Structur  2<i9.  215. 

Nystagmus  bei  Klcinhirnerkrankungen 
212.  —  bei  multipler  Myelitis  176.  — 
bei  multipler  Sclerose  des  Rückenmark« 
u.  Gehirns  178.  180.  181. 


O  b  1  i  q  u  u  s  capitis  inferior,  Krampf  dess.  82. 
Obturatorius,  Lähmung  dess.  14»  — . 
Neuralgie  dess.  25» 
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Occipitalrinde,  Centren  dera.  232.  — , 
diagnostisch  zu  verwerthendo  Symptome 
bei  Erkrankung  ders.  238  232.  285. 

Oculorootoriuskern,  Lage  sl  Anord- 
nung 217. 

Oculomotoriuslähmung  44.  — ,  alter- 
nirende  45.  220.  —  bei  apoplect.  Insult 
2fi1.  — ,  centrale  45.  — ,  doppelseitige  45, 
— ,  Erscheinungen  ders.  4L  —  mit  Hemi- 

tlegie  45.  —  durch  Hirnschenkeier- 
rankung  62.  22Ü.  22L  — ,  nucleäre  205. 
— .  partielle  4JL  220.  — ,  periphere  40. 
— ,  recidivirende  32.  — ,  Sitz  der  Läh- 
mungsursache  45.  40.  —  bei  Tabes  dor- 
salis  120.  122.  — ,  totale  15.  220»  —  bei 
Vierhflgelläaion  222. 

0  e  d  e  m ,  acutes  angioneurotisches  350.  — 
hei  Anämie  u.  Chlorose  323.  388,  —  der 
Augenlider  bei  Influenza  lio^.  bei  Sinus- 
thrombose äüli.  310,  bei  Trichinose  filfi. 

Ocsophagualähmung,  hysterische  317- 
Ohn machten  Anämischer  380. 
Ohraffectionen,  diphtherische  550.  — 
bei  Influenza  <»04.  -  bei  Mumps  552.  — 
bei  Scharlach  483.  —  bei  Sinusthrom- 
bose 309. 

Ohrmuscheln,  Ablagerung  Ton  Gicht- 
tophi  im  Unterhautzellgewebe  ders.  441>. 
— ,  Lähmung  der  Muskeln  ders.  bei 
Facialisläsion  ausserhalb  des  Fallopischen 
Kanals 

Oligurie  bei  Neuritis  durch  Reizung  des 
Sympathicu8  ilL 

0 1  i  ve  u.  anatom.  Lage  ders.  in  der  Medulla 
oblungata  1x4.  185.  191.  — ,  Relation  zur 
Schleife  210. 

Ophthalmia  neuroparalytica  bei  Sinus- 
thrombose 810. 
Ophthalmoplegia  acuta  alcoholica  20.V 

—  interna  oder  intcrior  205.  —  progres- 
siva 45.  2ÜL  2öiL  nuclearis  205. 

Ophthalmoskopischer  Befund  bei 
Basedow 'scher  Krankheit  3.r>5.  —  bei 
Diabetes  mell.  43.r>   —  bei  Hirntumoren 

223.  222.  222.  —  bei  kryptogenetischer 
Septicopvämie  582.  —  bei  Leukämie  322. 
393.  —  bei  Meningitis  29H.  cerebrospinal. 
epidem.  .S64.  tuberculosa  5IL  —  bei  mul- 
tipler Sclerose  des  Rückenmarks  132.  ITH. 

—  bei  Sinusthrombose  310  —  bei  Tabes 
121  132. 

Opisthotonus  bei  Meningitis  cerebrospin. 

ep.  .M>3.  spin.  1 13.  —  bei  Tetanus  «07, 
Opticusatrophiebei  Hy droccphalns 313. 

—  bei  multipler  Sclerose  des  Rücken- 
marks und  (ichirns  1X0.  2H1.  —  bei  pro- 
gress.  Paralyse  289.  —  bei  Tabes  dorsal. 
12L  —  bei  Vierhflgelläsion  218.  212. 

Opticuscentrcn,  primäre,  Lage  ders. 

224.  233. 

Orbicularis  oris,  Lähmung  dess.  _L  — 

palpebrarum.  Krampf  dess.  Ii;  Lähmung 

dess.  42.  5L 
Orchitis  bei  Mumps  552  —  bei  Pocken 

424.  —  bei  Typhus  abdom.  522. 
Ortssinn.  Störungen  dess.  bei  Tabes  dor- 

salis  129. 


Ossification  rachitischer  Knochen  452. 
458. 

Osteoarthropathia  hypertrophicana, 
Verdickung  der  Fingerendglieaer  bei 
ders.  352. 

Osteomalacie  455.  — ,  Allgemeinerochei- 
nungen  ders.  455.  456.  — ,  Ausscheidung*- 
produete  des  Harns  bei  ders.  454.  — , 
Formveränderungen  des  Knochengerüstes 
bei  ders.  455.  — ,  puerperale  450.  — ,  Unter- 
scheidg  ders  von  myelogenen  Sarcomen 
u.  diffusen  Krobsinfiltrationen  der  Knochen 
457.  von  Rachitis  452.  — ,  Ursachen  ders. 
l.v; 

Ovarie  Hysterischer  320. 


Pachvakrie,  Wesen  u.  Diagnose  ders. 

351.  352. 

Pachy  menin  gitis  spinalis  externa  117. 

—  uaeraorrhagica  (interna)  118,  mit 
Durhämatom  des  Gehirns  combinirt  118. 
310;  Entstehung  ders.  auf  der  Basis  von 
Psychosen  u.  von  Alkoholmissbrauch  118: 
Unterscheidg.  ders.  von  Apoplexie  'J'>t. 

—  hypertrophica  (cervicalis  interna)  117; 
Difterentialdiagnose  dies.  118.  von  amyo- 
trophischer Lateralsclerose  142;  Stadien 
ders.  117. 

Pankreaserkrankung,  Beziehung  zum 
Diabetes  mell.  440. 

Paracentral rindenpartien  des  Gross- 
hirns. Herdsymptome  ders.  232. 

Parästhesien  13.  —  der  Arme  bei  Pachy- 
meningitis  cervicalis  hypertrophica  1 17. 

—  bei  Hysterie  320.  —  des  Rectum« 
Tabeskranker  121.  —  bei  Spinalmeningitis 
117.  —  bei  Syringomyclie  157.  —  bei 
Tabes  dorsal.  12L  122.  —  bei  traumat. 
Neurose  327. 

Paragraphie.  Beziehungen  ders.  z.  Apha- 
sie 'J47. 

Paralysis  agitans  345.  —.Differential- 
diagnose ders.  346.  von  multipler  Scleroae 
181.  — ,  Muskelrigidität  bei  uers.  340.  — , 
Pathologie  ders.  345.  — ,  Pro-  u.  Retro- 
pulsion  bei  dera.  340.  — ,  Zitterbe- 
wegungen bei  ders.  345.   —  glosso- 

.  phar  v  ngolabialis  cerebrales  et  cere- 
brobulbaris,  Diagnose  u.  Symptome  204. 

—  progressiva, d  iagnostisch  verwert  h- 
bare  Symptome  dera.  204.  282.  220. 

Paramyoclonus  multiplex.  Wesen  und 
Unterscheidung  von  anderen  Neurosen 
ML  342. 

Paraphasie,  Entstehung  und  Wesen 
ders.  243. 

Paraplegische  Symptome  bei  Ba.se- 
dows'cher  Krankheit  357.  —  der  Hysterie 
31  d       der  Myelitis  H»0  multiplex  17fi. 

—  der  Spinalmeningitis  117.  —  der  Tu- 
moren der  Cauda  equina  171.  122.  —  bei 
Typhus  abdom.  522. 

Paresen  bei  amyotrophischer  Lateral- 
sclerose 140.  —  bei  Anämie  322.  — , 
spastische  bei  multipler  Sclerose  des 
Rückenmarks  128.  lfcO.  —  bei  Syringo- 
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myelie  152.  —  bei  Tabes  128.  —  bei 
traumatischer  Neurose  327. 

Purietalrindenherde,  topisch  dia- 
gnostischeAnhaltspunkte  für  dies .239. 249. 

Parkinson'scbe  Krankheit  345,  s. 
auch  Paralysis  agitans. 

Parotitis  bei  Diphtherie  557,  bei  Typhus 
abdorn.  526-  527.  exanthem.  508.  — 
epidemica  550.  — ,  Complicatiouen 
ders.  552.  — ,  Contagiosität  der».  551. 
— ,  Difterentialdiagnose  ders.  551.  von 
metastatiseber  Parotitis  552.  — .  doppel- 
seitige 551.  — ,  Geschwulst  bei  ders.  ML 
— ,  Gesichtsausdruck  bei  dere.  551.  — , 
Immunität  nach  ders.  551.  — ,  Incuba- 
tionsdauer  derselben  551.  — ,  Nachkrank- 
heiten ders.  553.  — .  Prodrome  ders.  551. 
— ,  Schwellung  der  Submaxillar-  u.  Sub- 
lingualdrüsen  bei  ders.  551. 

Patellarreflex,  Bedeutung  dess.  für  die 
Localisation  der  Myelitis  16L  —  bei 
Diabetes  mell.  434  —  bei  hereditärer 
Ataxie  134.  135.  —  bei  Kapselerkrankung 
231  i.  —  bei  Landry 'scher  Paralyse  125. 
hei  Tabes  125.  —  bei  Tetanie  312. 

—  bei  Trichinose  61". 
Paukenhohle,  Diphtherie  ders.  55«;. 
Pectus  carinatum  durch  Rachitis  US. 
Pedunculi  cerebelli  ad  corp.  quadrig., 

ad  pontem  et  ad  med.  obl ,  Verlauf  ders. 
209.  —  cerebri  s.  Hirnschenkel. 

Peliosis  rheumatica  402.  408.  — ,  Unter- 
scheidung ders.  von  acutem  Gelenk- 
rheumatismus M 1 . 

Pemphigus  (der  Finger)  bei  Medianus- 
lähmung 7_L  bei  kryptogenetischer 
Septicopyämie  581.  —  bei  Neuralgie  der 
Cervicafnerven  33.  —  bei  Neuritis  85i  — 
bei  Pachymeningitis  cervicalis  hypertro- 

fhica  Iii-  —  bei  Tabes  dorsalis  129. — , 
Tnterscheidung  dess.  von  Windpocken  49'.*. 
Pentosurie,  chronische,  Nachweis  dere. 

Pericarditis  bei  Diphtherie  557.  —  bei 
Erysipel  503.  —  bei  acut.  Gelenkrheuma- 
tismus 589.  590.  —  bei  Keuchhusten  5<>2. 

—  bei  Mumps  553.  —  bei  Scharlach  483. 

—  durch  septische  Infectiun  582.  — , 
tuberculflse  bei  acut.  Miliartuberculose  57_L 

Perinealneuralgien,  Diagnose  ders.  4.1 . 

Perineuritis,  diagnost.  Merkmale  ders.  85. 

Periostitis,  eitrige  bei  Diphtherie  557. 
— ,  metastatische  durch  septische  Infec- 
tion  581.  —  nach  Typhus  abdom.  529 

Periphere  Nerven,  Centren  der  moto- 
rischen 232.  — ,  Continuitätstrennung  ders. 
und  deren  Folgen  5.  — .  Degeneration 
ders.  1112. 108.  140.  142.  - ,  EndausbreituiiR 
an  den  Extremitäten  2JL  22.  36,  am  Kopf 
30.  — ,  Entzündung  derselben  b5_  — , 
Krankheiten  ders.  2:  ätiologische  An- 
haltspunkte für  die  Diagnose  dies.  LL  — , 
Leitung  ders.  iL  bei  Tabes  dorsal.  127. 
129.  — ,  reflectorische  Thätigkeit  ders  4. 
— ,  Reize  für  dies.  4.  — ,  sclerot.  Veränd. 
ders.  177.  — ,  Zusammenhang  der  inotor. 
Wurzel  fasern  mit  den».  liüL 


Peritonitis  bei  Diphtherie  557.  — ,  eitrige 
durch  typhöse  Darmgeschwüre  52K.  — 
bei  Erysipel  503  —  bei  acutem  Gelenk- 
rheumatismus 590.  —  bei  Scharlach  4S3. 

—  durch  septische  Infection  582.  — , 
tuherculöse  bei  Miliartuberculose  57 1 .  — , 
Unterscheidg.  ders.  von  Intercostalneur- 
algie  34. 

|  Peroneuslähmung  15. 
Pertussis  559 :  s.  auch  Keuchhusten- 
Perverse  Triebe  Epileptischer  332. 
Pes  equinus  bei  hereditärer  Ataxie  134. 

—  infolge  Lähmung  des  Nerv,  peroneus 
84.  —  bei  Poliomyelitis  anterior  acuta  145. 

i  Petechialtyphus,  Exanthem,  dess.  507. 
Phagocytose  Metschnikoff'a   bei  Hac- 
terieninfectionen  4fifi. 

Pharvngitis.  diphtherische  555.  — , ery- 
sipefatfise  503.  —  bei  Keuchhusten  559. 

—  bei  Meningitis  cerebrospinalis  epideni. 
5Ü3.  —  bei  Pocken  489,  —  bei  Poly- 
myositis 3«>2.  —  bei  Typhus  abdom.  527. 
exanthem.  508. 

Phlegmonen  bei  Syringomyelie  1-H8 
Unterscheidung  ders.  von  Erysipel  504 

Phosphaturie  bei  Meningitis  2tf7. 

Phrenicuskrampf,  Erscheinungen  bei 
dems.  8L  82. 

Phrenicuslähmung  68.  — ,  doppel- 
seitige 64,  — ,  einseitige  64. 

Pbrenicusnouralgie,  Diagnose  ders.  32. 

Pia  mater  des  Ruckenmarks,  Entzündung 
ders.  113i  im  Cervicaltheil  dere.  LLL  im 
Lumbodorsaltheil  ders.  1 14f  durch  das 
Virus  der  Cerebrospinalmeuingitis  115. 

Pigmentirung  der  Haut  bei  Basedow- 
Krankheit  :t5H ;  bei  halbsoit  progress. 
Gesichteatrophie  349. 

Platt  fussstellung  durch  Poliomyelitis 
anterior  acuta  1  h~>. 
'  Pleuritis,  eitrige  bei  Erysipel  503.  bei 
Influenza  604,  bei  Typhus  abdom.  526: 
Veranlassung  zu  acut.  Spinalmeningitis 
114.  —  bei  acutem  Gelenkrheumatismus 
Mfl.  —  bei  Masern  473.  —  durch  Milz- 
brandinfection  614.  —  bei  Pocken  494. 

—  bei  Scharlach  472.  —  durch  septische 
Infection  582.  — ,  tuberculüse  bei  Miliar- 
tuberculose 570.  —  bei  Typhus  exanthem. 
508.  —  sicca,  Unterscheidung  dies,  von 
Intercostalneuralgie  34. 

Plexus  brachialis:  Krämpfe  im  Gebiete 
dess.  82.  83;  Lähmung  dess.  63.  64,  65. 
66.  «30.  ZL  72:  Neuralgie  dess.  88.  - 
cardiaens  und  coeliacus:  Affection  ders. 
bei  multipler  Neuritis  8JL  —  coecygeus, 
Neuralgie  dess.  40.  —  ischiadicus  (des 
PI.  sacralis) :  Lähmungen  im  Gebiete  des». 
75.  76:  Neuralgie  dess.  3iL  —  lumbalis: 
Krämpfe  im  (iebiete  dess.  84;  Neuralgien 
im  Verbroitungsbezirk  dess.  8Jl  —  P°* 
dendalis :  Neuralgien  im  Gebiet«  dess.  4L 

Pneumonie,  centrale,  Unterscheidung 
ders.  von  Typhus  abdom.  58L  — ,  crou- 
pöse,  Complication  dere.  mit  acutem  Ge- 
lenkrheumatismus 590,  mit  Gicht  45JL 
mit  Influenza  004,  mit  Meningitis:  eitriger 
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303.  epidemischer  *>65.  569.  spinaler  115. 
— .  erysipelatöse  503.  — .  hypostatische 
T vphusk  ranker  524. 527.  — ,  katarrhalische 
hei  Masern  473,  hei  Mumps  553.  bei 
Pocken  494.  hei  Trichinose  61&  hei  Typhus 
cxanthcm.  5ÜÖ.  — .  lobuläre  durch  sep- 
tische lnfection  582.  585.  bei  Typhus 
ahdon».  52*. 

Pneumokokken,  epidem.  Cerebrospinal-  I 
meningitis  durch  lnfection  der  Meningen 
mit  solch.  301.  665.  500  — .  Mischinfection 
bei   Diphtherie  554.  bei  Influenza  602, 
hei  Septicopyämic  ">T* 

Pneumothorax  bei  Keuchhusten  561. 

Pneumoty  phus  530»  — ,  Diagnose  dess. 
537. 

Pocken  48Ü.  -,  Abortivformen  der».  493. 
— .  ätiolog.  Momente  ders.  48X. — ,  Com- 
plicationen  der«.  494.  — .  contluirende  492. 
— ,  Diagnose  der«.  4>x  4<jQ.  der  Abortiv- 
varinla  4i£;  differentielle  <9"i--  von  Fleck- 
typhus 496.  von  Masern  475.  49«,  von 
Rotz  4j£I,  von  Scharlach  4%.  von 
Septicopyämic  496.  535 .  von  Typhus 
abdominalis  Ö36.  von  Varicellen  497. 
499.  — ,  Eruptionsstadium  ders.  49t.'. 
— ,  Exsiccationsstadium  derselben  491. 
— .  Hautausschlag  ders.  490.  — .  Incn- 
hationszeit  ders.4*8_  — .  Nachkrankheiten 
ders.  494.  — ,  Natur  des  Pockengiftes  4** 
— ,  Prodromalstadium  ders.  4*9.  495.  — , 
Quelle  der  Ansteckung  bei  dens.  48*. —  ; 
der  Schleimhäute  490.  — ,  Suppurations- 
stadium  ders.  490.  493.  — ,  Symptome 
der».  489.  421.  493.  -,  Verlauf  ders.  482. 
4M. 

Pockennah el  der  Pockenpustel  490. 
Podagra  449. 

P  o  i  k  i  1  o  c  y  t  o  s  e  des  Blutes  A  mimischer  375. 

Points  doli loureux  der  Nerven,  diagno- 
stische Verwerthung  ders.  24. 

Po  lie  nee  pha  litis  superior  chronica, 
Symptome  ders.  205.  2*7.  2*-v 

Pofioatrophia  anterior  chronica  pro- 
gressiva 149.  — ,  anatom.  Befund  bei  ders. 
149.  — ,  Differentialdiagnose  ders.  152. 
— ,  «iang  der  Atrophie  der  Muskeln  bei 
ders.  HiL  1      —.Symptome ders.  150.  151. 

Poliomyelitis  anterior  143.  —  acuta 
infantum  143.  144.  adultorum  147.  — ,  I 
Bulbärsymptome  ders.  2ü3»  —  chronica 
(subacuta)  143  147.  progressiva  149.  — , 
DifTeretitialdiuKnose  der  acuten  145.  der 
chronischen  148.  von  multipler  Neuritis 
90.  145.  148» der  chronischen  progressiven 
152.  — ,  Krankheitsbild  der  acuten  bei 
Kindern  144.  bei  Erwachsenen  147.  — 
posterior,  Symptome  ders.  157. 

Polyarthritis,  acute  äS.*>  — ,  Com- 
plication  ders.  mit  Kndo-  u.  Pericarditis 
*>90.  -  ,  DitTcrentialdiagnosc  ders. 
591.  —  bei  Diphtherie  .r>57.  — ,  epide- 
misches Auftreten  ders.  585.  — ,  Herz- 
fehler infolge  ders.  590.  ,  infectiöse 
Natur  ders  58.Y  —  bei  Scharlach  481.  — , 
Symptome  ders.  von  Seiten  der  Haut 
589.  nervöse  587. 


P  o  l  y  c  h  r  o  m  a  t  o  p  h  i  1  i  e  bei  per  nieiöser 
Anämie  376. 

Polydipsie,  primäre,  Unterscheidung 
ders.  von  der  symptomatischen  440.  442. 

Polymyositis,  acute  361.  — ,  Diagnose 
361.  differentielle  von  Polyneuritis  365. 
von  Trichinose  365.  618.  — ,  subacute  302. 

Polyneuritis  84.  80.  — ,  ätiolog.  Mo- 
mente ders.  80,  — ,  Differentialdiagnose 
ders.  90_:  von  Myelitis  acuta  165.  von 
Poliomyelitis  anterior  145»  148.  von  Poly- 
myositis 305.  -  ,  Symptome  ders.  87. 
seltenere  90, 

Polyurie  bei  Akromegalie  352.  —  bei  Ba- 
sedow'scher  Krankheit  356.  — .  chronisch- 
symptomatische 443.  —  bei  Diabetes  insi- 
pid.  411.  nu  llit .  431.  432.  — ,  epikritische 
442,  —  nach  epileptischen  Anfallen  333. 
—  bei  Hysterie  3v»2.  --  bei  Meningitis 
cerebrospinal.  epid.  504.  — ,  secundäre 
hei  Polydipsie  442.  —  bei  Syringomyclie 
159.  — ,  Unterscheidung  der  symptoma- 
tischen von  Diabetes  insipidus  440.  442. 

Pons  (Varolii),  anatom.  Structurverhält- 
nisse  dess.  191.  192.  — ,  Blutgefässe  dess. 
194.  — .  Blutungen  in  dems.  190. 199.  204. 
— ,  Compres«ion  dess.  200.  — ,  Erweich- 
ungsprocesse  dess.  durch  Embolien  und 
Thrombosen  199.  204. 

Ponsorkrankungen  194.  — ,  Degenera- 
tion der  motor.  Leitungsbahn  nach  solch. 
130.  132.  -,  Diagnose  ders.  DM.  -  Er- 
scheinungen ders.  196.  197.  — ,  Facialis- 
lähmung  durch  solche  5JL  59.  124  197. 
— ,  Hypoglossuslähmung  infolge  solch. 
02.  — ,  Lähmungsform  bei  dens.  197-  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Basaltumoren 
des  Gehirns  198.  von  Oblongataerkran- 
kungen  DM.  192.  200. 

Postepileptisches  Irresein,  Er- 
scheinungen desa.  332. 

Priapismus  Leukämischer  392.  —  Tabi- 
echer  121 

Projectionscentren    der  Hirnrinde. 

Lage  ders.  229. 
Prolapsus  ani  infolge  von  Hu»tenan- 

fällen  hei  Tussis  convulsiva  50L 
Pro  -  und  Retropulsio  n.  der  Paralytiker 

346 

Prosopalgie29.  — ,  Complication.  ders.  29. 
Proteine,  entzflndungs-  u.  eitererregende 

von  Bacterien  518, 
Protozoon,  ätiolog.  Bedeutung  solcher 

bei  Pocken  488. 
Pseudobulbärparalyse.  Diagnose  u. 

Erscheinungen  ders.  2<)4:  der  cerebralen 

204.  der  cerebro-bulbären  Form  2U5. 
Pseudodiphtheriobacillen ,  patho- 

gene  Wirkung  ders.  559. 
Pseudohypertrophie  der  Muskeln  bei 

Dystrophia  muscularis  progressiva  154. 

155. 

Pseudoleukämie  401.  — ,  Anämie  und 
hämorrhagische  Diathese  bei  ders.  4ü2.  — 
Beziehungen  ders.  zur  Leukämie  399.  402. 
— ,  Blutbild  bei  ders.  4ü2.  — ,  Diagnose 
ders.  4U3. 
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Pseudos clerose  des  Röckenmarks  1  82.  I 
Pseudotabes  diabetica  1H4.  — ,  Diagnose 

ders.  121:  der  hfimorrhoidalen  131.  der 

peripheren  (potatorura)  ÖÖL  182. 
Fsoaskr  äm  pfe,  Entstehung  ders.  84. 

Psychische  Störungen  bei  Anämie 
:!.9.  —  bei  Basedow'scher  Krankheit  Ahk. 
256.  —  bei  Chorea  minor  222.  —  bei 
Diabetes  mell.  425.  422.  —  bei  Diphtherie 
558.  —  nach  einem  epileptischon  Anfall 
832.  —  bei  Herderkrankungen  des  Cen- 
trum ovale  254.  —  bei  Hirntumoren  222. 

—  bei  Hydrocepbalus  313.  —  bei  Hysterie 
222.  323.  —  bei  Influenza  ÜÜ2.  —  bei 
kryptogenet.  Septicopyäniie  "i*l  —  bei 
centralen  Lähmungen  HL  —  bei  Lyssa 
humana  61 1.  —  bei  acuter  Miliartuber- 
culose  570.  —  bei  multipler  Sclerose  179.  j 
180.  —  bei  Myxödem  252.  —  bei  Neur-  | 
asthenie  224.  —  bei  Pocken  494.  —  bei 
progress.  Paralyse  29Ü.  —  bei  Rheuma- 
tismus acutus  587.  590.  —  bei  Tetanie  I 
242.  —  bei  traumatischer  Neurose  3*27. 

—  bei  Typhus  abdom.  52L  522.  exanth. 
.Mis. 

Psychoroflexe  bei  centraler  Facialis- 
lahmung  53. 

Psychosen,  Relation  der  Hysterie  zu 
dens.  314.  310,  der  Pachymeningitis  hae- 
morrbagica  118.  der  traumat.  Neuroso 
328.  —  im  Verlaufe  der  Polyneuritis  90.  , 

Pterygoidei,  Krampferscheinungen  in 

dens.  TL  — ,  Lähmung  ders.  42. 
Ptosis  bei  Oculomotoriuslähmung  U. 

Puerperalfieber,  eitrige  Meningitis  bei 
dems.  303.  — ,  Infectionserreger  dess.  5Ü4. 

Puls  bei  doppelseit.  Accessoriuslähmung 
20.  —  bei  Anämie  88L  —  im  apoplec- 
tischen  Insult  255.  —  bei  Basedow'scher 
Krankheit  354.  358.  359  —  bei  Cholera 
asiatica  544.  —  bei  Dysenterie  >-,  — 
bei  acut.  Gelenkrheumatismus  582.  —  bei 
Hirnabscess  284.  —  bei  Hirntumoren  273. 

—  bei  Hypoelossuslahmung  ÜiL  —  bei 
Keuchhusten  561.  —  bei  Meningealblutung 
311.  —  bei  Meningitis  205.  296.  cerebro-  \ 
spinalis  epidem.  564,  spinal.  1 14.  —  bei  ; 
acut.  Miliartuberculo.se  .r>7c.  —  bei  mul- 
tipler Neuritis  88.  —  bei  Pocken  489.  — 
bei  progress.  Bulbärparalyse  202.  —  bei  > 
Racnendiphtherie  555.  —  bei  Septico- 
pyämie 5KQ-  —  bei  Tetanus  60M.  —  bei 
traumat.  Neurose  327.  —  bei  Typbus 
•Mm».  520.  52L  52L  534.  exanthem.  506.  , 
500.  —  bei  Vaguslähmung  52.  —  bei  | 
Vagus-Neuritis  08. 

Pupillarreflexim  apoplectischen  Insult 
255.  — ,  Centrum  für  den».  1U8.  LOS.  — 
bei  Chorea  337.  im  epileptischen  An- 
fall 332  —  bei  Meningealblutungen  311. 

—  bei  Meningitis  2tt6.  298.  cerebroapin 
epid.  .r)64.  spin.  114    —  bei  multipler 
Sclerose  178.  —  bei  Oculomotoriusläh- 
mung 44.  45.  4iL  --  bei  Tabes  dorsal,  j 
120. 122.  —  bei  Vierhügelläsion  222. 

Pupilleubtar re,  reflectorische  bei  pro-  I 


gre»H.  Paralyse  2s9.  —  bei  Tabes  dors. 
120.  133- 

Purpura  402.  — ,  Diagnose  den».  4t  >9.  — . 
Entstehung  ders.  410.  — ,  epidemische« 
Vorkommen  ders.  41 1.  — ,  essentielle 
(idiopathische)  411.  prädisponirende  Fac- 
toren  dies.  411.  —  fulminans  408.  — # 
hämorrhagische  407.  40K :  Prodrome  dies. 
411.  Verlauf  dies.  408.  —,  Infectiosität 
ders.  411.  — ,  rheumatische  408.  589.  — 
simplex  408  — ,  symptomatische  4<>8.  — 
urticans  408.  —  vanolosa  492 :  diagno- 
stisch wichtige  Symptome  dies.  494.  Dif- 
ferentialdiagnose dies.  492. 

Pustula  maligna,  Erscheinungen  der». 
SL1 

Pyämie,  disponirende  Momente  für  dies. 
579.  — ,  Entstehung  ders.  durch  eiter- 
erregende Mikroorganismen  578.  ,  me- 
tastatische Eiterungen  bei  ders.  578.  — , 
spontane  577.  —  im  Verlauf  von  Typhus 
abdominalis  526.  — .  Wesen  ders.  ,*i  ■  8. 

Pyramiden  bahnen,  Degeneration  ders. 
134.  136.  122.  120.  — ,  Erkrankung  ders. 
und  deren  Symptome  101.  108.  — ,  Kreu- 
zung ders.  in  der  Medulla  oblongata  lul- 
lst. — ,  motorische  Leitung  der».  IUI.  — . 
Nerveneinheiten  ders.  10L  136.  — ,  Ver- 
lauf ders.  im  Gehirn  10L  215.  224.  288, 
im  Röckenmark  97. 

Quintus  s.  Trigeminus. 

Rabies  s.  Lyssa  humana. 

Rachendiphtherie  554.  — .  Complica- 
tionen  ders.  557  — ,  Differcntialdiagnose 
ders.  558.  — .  fibrinöse  555  — ,  Pseudo- 
membranen ders.  554.  — ,  Relation  der«, 
zur  dysenterischen  Darmdiphtherie  540. 

—  bei  Scharlach  482.  - ,  septische  555. 
~,  Symptome  ders.  555. 

Rachitis  457.  — ,  anatom.  Veränderungen 
der  Knochen  bei  ders.  457.  — des  Beckens 
und  der  Extremitäten  459.  — ,  Charak- 
teristica  ders.  457. 45H. — ,  Complicationen 
ders.  459.  — ,  Diflerentialdiagnose  ders. 
von  Epiphysenverändcrung  durch  here- 
ditäre Syphilis  460.  von  Hydrocepbalus 
313.  460*  von  Kyphose  durch  tuberculöse 
Processe  460.  — ,  Druckempfindlichkeit 
der  rachitischen  Knochen  451L  — ,  infec- 
tiöse  Natur  ders.  459.  - .  mangelhafte 
Verkalkung  des  osteoiden  Gewebes  bei 
ders.  557.  4SH  — ,  Prodrome  ders.  46". 

—  de»  Schädels  4 -  ,  Symptome  (all- 
gemeine) ders.  459  —  des  Thorax  459. 
— ,  Zahndurchbruch  bei  rachitischen  Kin- 
dern. 458.  — ,  Zusammenhang  ders.  mit 
Tetanie  242, 

Rachitischer  Rosenkranz,  Knochen- 
veründerungen  bei  dems.  459. 

Radialisla  Innung  tili—,  cerebrale  02. 
— ,  Diagnose  ders.  fiü.  ätiolog.  Momente 
für  dies.  66.  — ,  Einzelheiten  der».  [ü 
— ,  Hand-  u.  Fingerstellung  bei  ders.  t>*. 
— ,  infectioM-  nach  Typhus  abdom  02. 
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— ,  saturnine  üL  Legalisation  dies.  »iL 
— .  spin*le  öL.  — .  Symptome  ders.  fiJL 

Radiatio  strio- thalamica  224. 

Railwav  brain  826. 

Railway-spine  liitL  826. 

Rash  der. Pocken  439. 

Raynaud 'sehe  Krankheit  350.  -  ,  ner- 
vöser Charakter  u.  Erscheinungen  351. 

Recurrens  510;  s.  auch  Typhus  recur- 
rens. 

Recurrens- Neuralgie,  Unterscheidung 
ders.  von  Cephalalgie  ÜL 

Recurrens  Spirillen  510.  — ,  Vorkom- 
men ders.  im  Blute  Recurrenskranker 
bei  Fieberan ffillen  511. 

Reflexbogen,  kurze  u.  lange  4.  106. — , 
cerebello-cerebraler  2it9.  21()  — ,  spino- 
bulbär-cerebraler  210. 

Reflexe,  ausgebreitete  106  — ,  Auslosung 
ders.  105  112.  — ,  Bahnen  ders.  im 
Rückenmark  4.  105.  107  —  bei  Brown- 
Sequard'scher  Lähmung  169.  — ,  Centren 
ders.  in  der  Medull  oblongata  193.  194. 

—  bei  cerebraler  (centraler)  Lahmung  HL 

—  bei  Conuserkrankung  173.  — ,  diagnost. 
Bedeutung  ders.  3.  —  bei  Druck  des 
Rückenmarks  167.  —  bei  Facialispara- 
lyse  (centraler)  Ü1L  (peripherer)  5JL  — , 
gekreuzte  106  — ,  Hemmung  ders.  5.  IDA 
126.  —  bei  Meningitis  297.  —  bei  Mye- 
litis 161-  —  bei  Neuritis  85,  multiplex  38. 

—  bei  spinaler  (peripherer)  LAhmung  1". 
144.  14  i.  — ,  Steigerung  ders.  £l  106. 
137.  — ,  Verminderung  ders.  133.  — , 
Vorgang  bei  der  ReflexthAtigkeit  4*  UML 
106.  - ,  Wirkung  gewisser  (iifte  auf 
dies.  107.  — ,  Zustandekommen  ders.  IM. 
107. 

Reflexepilepsie,  Ätiologische  Momente 
ders.  und  deren  Unterscheidung  von  idio- 
pathischer Epilepsie  234.  333. 

Reflexerregbarkeit  bei  anAmischcn 
Zuständen  8<  9.  —  im  apoplectischen  In- 
sult '255.  253.  —  im  epilept.  Anfall  332. 

—  bei  Erkrankung  der  Hinterhorner  u. 
hinteren  Nervenwurzeln  109.  —  des  Fa- 
cialis bei  centraler  LAhmung  33.  —  bei 
Herderkrankung  der  Capsul.  intern.  •-'■!''». 
der  hleinhirnscitenstrangbahn  1 10  —  bei 
Lyssa  human»  611.  —  bei  Poliomyelitis 
anterior  144.  posterior  157.  —  bei  progr. 
Bulbärparulvse  2o3.  —  bei  progr.' Muskcl- 
atrophie  150.  151.  —  bei  Pyramiden- 
VorderseitenstrangerkrankunKen  198»  — 
bei  .Spinalmeningitis  1 18.  116.  —  bei 
Tabes  dorsalis  1 25.  126  —  bei  Tetanie 
842.  -  bei  Tetanus  OHL  tiÜH.  —  bei  Vor- 
derhornkrankheiten des  Rückenm.  109 

Ref lexkrAmpfe  TL  13.  —  bei  Lyssa 
huinuna  KU. 

Reflexneuralgie,  Entstehung  29. 

Reiswasserstilhle  bei  Cholera  asiatica 
543.  — ,  Komuiabacillen  in  dens.  547. 

Rcizerschein u ugen  bei  Compression 
der  I'ons-Oblotigata  206.  des  Rückenmarks 
167.  (durch  Tumoren  l  1 5!»-  171.  —  bei 
Neuralgie  (centraler)  27j  (peripherer;  20. 


— ,  bei  Neuritis  83.  8L  9L  —  bei  Seh- 
hügel lAsion  234. 

Relapsing  fever  510.  a.  auch  Typhus 
recurrens. 

Renotyphus  580. 

Respirationsbewegungen,  abnorme, 
Diagnose  ders.  82.  — ,  Einfluss  der  Zwerch- 
felllAhmung  auf  dies.  63. 

Respirationsmuskeln,  Krampf  ders. 
bei  Tetanus  607.  — ,  LAhmung  ders.  nach 
Diphtherie  557-  — ,  acute  Myositis  ders. 
|  362. 

Respirationsorgane,  Entzündung  der- 
selben :  diphtherische  554.  bei  Gicht  452.  * 
bei  Influenza  602.  bei  Keuchhusten  560. 
bei  Masern  469.  bei  Milzbrand  614,  bei 
Pocken  489.  bei  Scharlach  48L.  bei  Typhus 
abdoni.  524.  528. 
Retinalblutungen  bei  kryptogenetisch. 

SepticopyAmie  382.  584. 
Retinitis  albuminurica  884.  —  diabetica 

433.  —  leucaemica  392. 
Retropharyngealabscesse  bei  Ty- 
phus abdom.  323. 
Rheumatismus  articulorum  acutus 
585.  —  chronicus  454.  —  nodos  US  590; 
s.  auch  Gelenkrheumatismus. 

Rheumatoide  Schmerzen,  Differen- 
tialdiagnose ders.  von  Neuralgien  23.  — 
des  Halses  u.  Nackens,  Unterscheidung 
ders.  von  Spinalmeningitis  113.  116.  — 
der  UnterextremitAten,  Unterscheidung 
ders.  von  Tabes  dorsalis  130. 
Rhomboidei,  Krampf  ders.  8L 
Riesenwuchs  s.  Akromegalie. 
Rindenfelder  228.   22JL    —  psycho- 
motorische 230,  (Gebiet  der»  )  23L*  24L 
— ,  psychosensorische  229.  232. 
RindenhAmorrhagie,    topische  Dia- 
gnose ders  23L  SIL 
Risus   sardonicus   78.    —  Tetanus- 
kranker  607. 
Röthein  431    — ,  AnsteckungsfAhigkeit 
ders.  487.  — ,  Diagnose  ders.  4" 8.  differen- 
tielle von  Masern  476.  von  Scharlach  4£fi. 
-  ,  Exanthem  ders.  487.  — ,  Immunität 
nach  Uberstandenen  48L  -  Incubations- 
zeit  ders.  487.  — ,  Symptome  ders.  487. 
Romberg'srhes  Symptom  bei  Poly- 
neuritis £9.  bei  Tabes  dorsal.  122. 
Rose,  Diagnose  ders.  500.  differentielle 
504. 

Roseolen  bei  acuter  Miliartuberculose 
312.  — .  prodromale  bei  Pocken  489.  — 
bei  Scharlach  476.  —  durch  septische 
Infection  5*1.  —  bei  Typhus  abdominal. 
52  >  W>'A.  5a  1.  585.  exanthem.  303.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Masern  474. 
475.  —  bei  Varicellenexanthem  498. 
Rothlauf  500 ;  s.  auch  Erysipel. 
Rotz  beim  Menschen  313.  — .  Diagnose 
dess.  615:  durch  die  bakteriologische 
Untersuchung  616;  differentielle  von 
tuberculOsen  u  syphilitischen  Geschwüren 
616.  von  Variola  497.  — ,  Symptome 
dess.  615  — ,  Uebertragung  dess.  von 
Thieren  auf  den  Menschen  313. 
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Kotzbacillen  QLi.  — ,  Invasion  der»,  in  I 
den  menschlichen  Körper  »15. 

Rotzkoten  und  Rotzgeschware  »15.  — , 
Allgcnieininfection  durch  dies.  tiiiL 

Ruheolae,  Diagnose  der».  487. 

Rückenmark.  Centren  dess.  107.  — ,  Cir- 
culationsstörungen  in  dems.  1B2.  — .  Com-  ! 
pression  des«.  1  Hfi.  —  Faserstrangsysteme 
dess   und  deren  Verlauf  M.  9_£L  99.  — , 
Geschwülste  dess.,   intramedulläre  lliä. 
1B9.  123.  — ,  Höhlenhildung  in  dem».  KlL 
— ,  abnorme  Kleinheit  dess.  bei  hereilit.  , 
Ataxie  134    — ,  Kleinhirnseitenstraug- 
bahnen  in  dems  104.  L21L12L  —  Leitung*  •  ' 
Unterbrechung  in  dems.  und  deren  Sym- 
ptome 106.  — ,  mikroskopischer  Hau  dess.  1 
HL.  — ,  motorische  Bahn  dess.  liiü.  — , 
multiple  Herderkrankungen  dess.        — , 
Reflexhahnen   dess.    105.    — ,  sensible 
Bahnen  dess.  102   103,  — ,  Substanzen 
dess.  öü.  SIL 

Rackenmarksanämie,  Diagnose  ders. 

RUi  kenmarksblutungen  183.  — ,  De- 
generationsvorgänge im  Rückenmark 
durch  dies.  187.  — ,  paraplegische  Er- 
scheinungen ders.  164. 

Rückenmarkscompression  h.  Com- 
pressionsmyelitis  und  Drucklähmung.  — , 
secundäre,  Unterscheidung  von  Tabes 
131 

Rückonmarksdegeneration  119  — ,  j 
absteigende    10<>.    liil :     infolge    Diph-  j 
theritis  BS8  j    in  den  Pyramidenseiton- 
strangbahuen         137.  — ,  aufsteigende 
secundäre  der  Hiuterstrange  108.  110. 
— .  graue  119:  der  Hintersträngo  119,  ! 
120-  123  134.  —  der  Kleinhirnseitcnstrang- 
bahnen  UÜ,  LÜL  134.  139   — ,  primäre 
und  secundäre    der  Seitenstränge   1 3», 
(klin.  Bedeutung)  137,  —  der  Pyramiden- 
bahnen  L3iL  137   139.  — ,  secundäre  der 
Torderstrangseitenbahuen   13fi    —  der  . 
Vorderhoruganglienzellen  139. 

Rückenmarks  häute,  Geschwülste  ders. 
Ki9.  171.  — ,  Krankheiteu  ders.  112. 

Rücke  nmarkshyperämie,  Diagnose 
ders.  1S2. 

Rücken  mar  kskanal.  Geschwülste  in 
dems.  171. 

Rückenmarkskrankheiten,  Diagnose 
ders.  1LL:  Berücksichtigung  der  auatom. 
Stmctur  u  Functionen  des  Rückenmarks 
bei  ders.  9a.  — ,  Localisirung  ders  uach 
den  Symptomen  Utft.  —  nach  Pocken 
490  — .  Regeln  für  die  Diagnose  ders. 
2j.  —  der  Rückenmarkssiibstanz  1 19  , 
systematische  119.  137  -- ,  Verhalten 
der  Reflexe  bei  dens.  105. 

Rücken  mark*  segmente.  Function  der 
einzelnen  110.  1 11  122.  — .  Lage  der 
einzelneu  zur  Wirbelsäule  11'-? 

R  üc  k e um ar  ks t  u  m or e  n  171.  173.  — , 
Anästhesie  durch  dies.  171.  173.  —  der 
Cauda  equina  171.  — .  Compressionser- 
scheinungen  der«  1»9.  171.  — ,  De- 

generutionsvorgünge  durch  dies.  137.  — , 


Ditferentialdiagnose  ders.  von  amyotro- 
phischer  Lateralsclerose  LLL  von  Syringo- 
mvelie  lüä.  — .  intramedullMre  ItüL  1K9. 
Liß  — ,  mecingeale  171.  — ,  Reizerschei- 
nungen bei  dens.  1 M. 

Rückenmarks  Verletzungen.  Dege- 
nerationsersi-beinungen  ders.  187. 

Rückeustrecker  der  Lumbalgegeutl. 
Lähmung  ders  73 

R  üc  k  fallf  ieber  s.  Typhus  recurrens 

Ruhr  54JL  — ,  brandige  541  — ,  chronische 
■"■  i-.  543.  — ,  Infectinnsstoff  ders.  &UL 
— ,  tropische  JüÜ  — ,  typhöse  542. 

Rumpfmuskulatur,  Lähmung  ders  nach 
apoplect.  Insult  258 


hacralnerven,  Krämpfe  im  Gebiete  ders. 

äL  — ,  Lähmungen  im  Gebiete  der».  TA 

— ,  Neuralgien  ders.  SIL 
Säureintoxication    beim  Cholera- 

typhoid  —  Diabeteskranker  4:U 
Salaainkrämpfe,  Diagnose  ders.  79. 
Salivation  bei  Basedow'scher  Krankheit 

850.  —  bei  progr.  ßulhärparalyse  20& 

—  bei  Faciahskrampf  IS.  —  bei  Trige- 
minusncuralgie  29,  iL 

Sarcome  im  Rackenmarkskanal  171.  — 
der  Schädelknochen,  Druckwirkung  ders. 
auf  das  Gehirn  282. 

Sauerstoffverbranch  von  Basedow- 
kranken 357. 

Scurlatina  477.  —  haemorrhagica  480. 

—  lacvigata  480.  —  miliaris  489  —  pa- 
pulosa 480.  —  sine  anginn  485  —  sine 
exanthemate  484.  —  variegata  480. 

Scharlach 477,  — ,  ätiolog  Momente  dess. 
477.  — ,  Ansteckung  mit  Scharlachgift 
477.  — ,  Complication  dess.  mit  Augen- 
und  OhrafTectionen  4X3.  mit  Diphtherie 
48  "2.  mit  Endokarditis  483,  mit  Gastritiden 
483.  — ,  Defervcscenz  bei  dems.  481.  — , 
Desquamation  bei  dems.  481.  — ,  Diagnose 
dess.  i>ü  .  differentielle  von  Erysipel  485. 
von  Erythem  435,  von  Masern  4 <<i.  l>'> 
48».  von  Röthein  4H>,  von  Septicopyämie 
463.  585.  von  Typhus  53».  — ,  Disposition 
zu  dems.  477.  — ,  Eruptionsstadiuni  dess. 
479.  — .  Exanthem  dess.  479.  Abarten 
dies.  480.  — ,  Floritionsstadium  dess.  48U. 
— ,  Immunität  gegen  Scharlachinfection 
nach  L'ebersteheu  dess.  478.  -  durch 
Impfung  mit  Scharlachgift  477.  — .  In- 
eubationszeit  dess.  477.  — ,  Nachkrank- 
heiten  dess.  483.  — ,  Prodromalstadium 
dess.  478.  -  ,  Recidive  dess.  478.  — , 
Symptome  dess.  478.  481.  ungewöhnliche 
482.  — ,  Verlaufsanomalien  dess  4M. 

Scharlach  fr  ie  sei.  Exanthem  dess.  48U. 

Schild  drüseufunetioa.  Beziehungen 
zur  Basedowkrankheit  354  356.  zum 
Myxödem  353. 

Schleife  im  Mittelhirn,  Entwicklung  u. 
Verlauf  ders.  21&.  212.  221. 

Seh le  i f  en  kreuzung  in  der  Oblougata 
103  184. 
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Schleimfieber,  Unterscheidung  vom 
Typhus  abdom.  «r>39. 

SchfeimhauteutzüDdungbei  Erysipel 
508.  —  bei  Influenza  tiOJL  —  bei 

Masern  4j>2,  L73.  —  bei  Pocken  491L  läL 
Um  —  bei  Scharlach  AIS.  !*&  — 
bei  Varicellen  4J& 

Schlingakt.  l'cntrum  dess.  193. 

Schlingkrämpfe,  hysterische  318.  — 
im  Stadium  hydrophobicum  der  Lyssa 
humana  «Ü 1.       bei  Tetanus  <»<i7. 

Schlingstörungen  bei  Accessoriusläh- 
mung  ü£L  —  bei  Meningitis  2M  —  bei 
Pons-Oblongataerkrankungen  19«;  197. 

Schlottergelenke  bei  spinaler  Kinder- 
lähmung 14.Y 

Scblundkrisen  Tabeskranker  122. 

Schmerzempfindung  in  unästhetischen 
Hautgebieten  23.  — .  Erzeugung  der».: 
centrale  LL  periphere  12.  —  bei  Facialis- 
labmung  50.  — .  gesteigerte  13j  bei 
Hysterie  320 .  bei  .Muskel  rheumatismus 
•  !''»"■  bei  Meningeiiltimioten  IT  1 .  bei  N»-ur 
asthenie  32">.  bei  Neuritis  *j.  ÜL  90.  bei 
Kachitis  459.  bei  Spinalmeuingitis  113. 
1 17  6fig.  — ,  herabgesetzte  Li;  bei  Er- 
krankung der  Hinterhörner  des  Rücken- 
marks  109.  bei  Syringom velie  1  *>7.  — , 
Intensität  der».  Li.  — .  Nervenbahnen 
ders.  12.  im  Rückenmark  1 1 '  Kr. 

Sc  Ii  ni  er  l  i  r  r  ad  iat  ion  13.  -  bei  Angina 
pectoris  um  linken  Arm)  3JL  —  bei  Ischias 
ä£L  —  bei  Tabes  ders  12Ü.  12L  —  bei 
Trigeminusneuralgie  29. 

Srbmerzpunkte  der  Nerven  12.  — ,  dia- 
gnostische Verwerthung  ders.  liei  Ischias 
Sä;  bei  Neuralgien  24. :  cruralen  3J>,  inter- 
rostalen  33^  lumboabdominalcn  :•'.}, 

Schmerzreize,  Summation  ders.  12. 

Schreckneurose,  Muskelzuckungen  bei 
ders  ML 

Schreibekrampf  82.  — .  elektr.  Erreg- 
barkeit der  Muskeln  bei  dems.  83. 

Schreiben,  Analyse dess. 2ÜL  —.schema- 
tische Darstellung  d.  Vorgangs  bei  dems. 
21L 

Schreibstßrungen  t  ei  Aphasie  240.247. 
—  bei  progressiver  Paralyse  2>iL 

S  c  b  r  u  m  p  f  n  i  e  r  e  mit  chronischer  Urämie, 
Diflerentialdiagnose  von  Hirntumor  279 

Schüttellähmung,  Diagnose  ders.  84.V 
•iU\.  s.  auch  Paralvsis  agitans. 

Schwarz  Wasserfieber,  Entstehung  u. 
Symptome  »ii>l. 

Schulterblattmuskeln,  Krampf  ders. 
>L  Ü  — .  LalunuiiL'  iIit>.  «iL  tü. 

Schweisssecretion,  Centren  ders 
Ifl3  — .  Störungen  ders  liei  Diabetes 
mellitus  432.  bei  acut,  Gelenkrheumatis- 
mus  ,*>*9.  bei  Hysterie  3.;!>.  bei  Syringo- 
myelie  !.'>*.  ,  vermehrte  nach  epilep- 
tischen Anfallen  3  BL  bei  Malaria  59h. 
I>ei  Morb.  Basedow.  :i*>f),  3)>0.  bei  Myositis 
■'!«;2,  bei  Tetanus  üUS.  bei  Tvph.  abdom. 
S2L   

Schwerhörigkeit  bei  Faciulislähmung 
53.  —  bei  Tabes  dorsal.  122.  122. 


Schwindel,  cerebellarer  21 1-  — ,  epilep- 
tischer 333.   —   bei  tranmat.  Neurose 

321.  —  Tabeskranker  130. 

Scleritis  migrans  bei  Gicht  451 . 

Sclero-Kerat  itis  Gichtkranker  451. 

Sei  er  ose  en  plaques,  Blutungen  des  Ge- 
hirns bei  ders.  2ÜL  —  mit  Bulbär- 
symptomen  804 

Sclerosis  cerebrospinalis  multiplex 
177.  2*.s.  — ,  anatnm.  Veränderungen  bei 
dere.  177  — ,  atypische  1S2.  — ,  Auftreten 
der  sclerotischen  Herde  177.  [8SL  — . 
diagnostisch  verwerthbare  Symptome 
ders.  177.  179:  cerebrale  179,  motorische 
177.  sensible  179 :  von  Seiten  der  Augen 
17h,  der  Respiration  17s.  der  Sprache 
17k.  — ,  Fälle  ders.  mit  negativem  ana- 
tom.  Befund  1*2.  — ,  insel  formige  177. 

—  bei  Kindern  1*1.  — ,  Propagation  des 
Processes  1S1  — .  Unterscheidung  der», 
von  amyotrophischer  Lateralscleroae  142 
!*«>,  von  hereditärer  Ataxie  1 3."»,  von 
Hirntumor  280,  von  Hysterie  1*1.  von 
Paralvsis  agitans  1*1  347.  von  Tabes 
dorsal.  132.  180.  — .  Verlauf  ders.  1X1. 

Scoliose  bei  heredit.  Ataxie  134  ;  infolge 
Ischias  3C_;  durch  Poliomyelitis  anterior 

Scorbut   (Scharbock)   4«>7 :  diagnostisch 
verwerthbare  Symptome  dess.  4«>*.  409. 
Scotom,  centrales  bei  multipler  Sclerose 

132. 

Scrotalneuralgien.  Diagnose  ders.  IL 
S  <■  <•  r  <•  t  i  o  n  s  a  n  o  m  a  1  i  e  n  bei  Anämie  382. 

—  bei  Basedow'scher  Krankheit  356.  — 
bei  Facialisparalyse  50,  ü2.  —  bei  Hysterie 

322.  bei  Neuralgien  2L  —  bei  Neur- 
asthenie 3_'5.  —  bei  progress.  Bulbär- 
paralyse  2iLL  -   Ihm  Syringomyelie  16*. 

—  bei  Tetanie  343.  —  bei  Trigeminus- 
neuralgie 22.  3U. 

Seelenblindheit  tai  Rindenläsion  des 
Gehirns  232.  2M*  —,  Wesen  ders  239. 

Sehhügel,  anatora.  Lage  ders.  223.  — , 
Function  ders.  233.  --.  Krankheitsherde 
in  denn,  und  deren  Symptome  2:U.  — , 
Structur  und  Gebilde  ders.  22L. 

Sehnenreflexe  bei  amyotrophischer  La- 
teralsclerose 140.  . —  bei  Anästhesie 
(peripherer)  20.  —  im  apoplectischen 
Insult  25<>  —  bei  Brown-Stfquard'scher 
Lähmung  IRQ  —  bei  Compression  des 
Rückenmarks  \ML  lßL  —  bei  Degene- 
ration der  motor.  Leitungsbahn  137.  — 
bei  Diabetes  mell.  4:U.  — ,  diagnostische 
Bedeutung  dem.  ä.  —  bei  Dystrophia 
muscularis  progr.  155.  —  bei  centraler 
Facialislähmung  hL  — .  bei  hysterischen 
Lähmungen  317  —  bei  Kapselerkrankun« 
23».  —  bei  multipler  Sclerose  des  Rücken 
marks  17*.  —  bei  Poliomyelitis  anterior 
144 .  chronic,  progressiva  1  r»0.  -  bei 
Polyneuritis  8*.  —  t>ei  progress.  Para- 
lyse 2*9    —  bei  Spinalmeningitis  1 13. 

—  bei  Tabes  dorsal.  1 20  12£.  —  bei 
traumat.  Neurose  ->27. 
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Sehnenscheiden  -  Entz flndungen, 
rheumatische  590, 

Sehnervenerkrankung  bei  Diabetes 
435,  —  bei  Meningitis  228,  565.  —  bei 
multipler  Sclerose  ITH  —  bei  Tabes 
dorsal.  120.  12L 

Sehstörungen  bei  centraler  Facialis- 
paralyse  54.  — ,  halbseitige  bei  Hirn- 
abscess  285.  bei  Hirnblutung  258.  —  bei 
Occipitalrindenherden  238.  —  bei  Seh- 
hflgelläsion  234.  —  bei  Tabes  dorsal. 
12L  122t  130.  —  bei  traumat.  Neurose 
327  —  bei  Tumoren  der  mittleren  Schädel- 
grübe  222.  —  bei  Vierhagellision  222. 

Sehstrahlung,  cerebrale  (Gratiolet'sche) 
212j  corticale  224.  222, 

Seitenstränge  des  Rückenmarks.  Faser- 
systeme ders.  S7_  SSL  — ,  Krankheiten 
ders.  und  deren  Symptome  i  1 11 :  degene- 
rative  136,  187.  — ,  Structurverhältnisse 
ders.  in  der  Oblongata  184.  lftTi- 

Sensibilitätsstörungen.  allgera. Cha- 
rakterisirung  ders.  13.  —  bei  Brown-Se- 
quard'scher  Spinallähmung  109.  —  bei 
Cruralisparalyse  TA  —  nach  Diphtherie 
358.  —  oei  Drucklähmung  (spinaler)  166. 
167-  —  bei  Erkrankung  der  Hinterhörner 
und  hinteren  Wurzeln  des  Rückenmarks 
109  —  bei  Facialisparalyse  50.  53,  — 
bei  Herderkrankungen  der  Centraiwin- 
dungen 240 .  des  Centrum  ovale  251. 
der  Pons-Oblongata  125.  122.  —  bei 
Hirnblutung  258.  260.  —  bei  Hirntumoren 
225.  —  bei  Hvstcrie  SIL  319,  320.  — 
bei  Ischiadicuslähmung  15.  Iß.  —  bei 
Kapselerkrankung  230.  -  bei  Landry- 
scher  Paralyse  174.  —  bei  Meningeal- 
blutung  311.  —  bei  multipler  Sclerose 
129,  180.  —  bei  Myelitis  100.  —  bei 
Neuralgien  24,  —  bei  Neurasthenie  325. 
—  bei  Neuritis  85,  multiplex  82.  9_L  — 
bei  ObturAtoriusparalyse  i4.  —  bei  Ra- 
dialisparalvse  62.  —  bei  Svringomvelie 
152.  —  bei  Tabes  dors.  120,  12L  *128. 
129,  —  bei  Tetanie  343.  —  bei  traumat. 
Nenrose  327.  —  bei  Ulnarislähmung  IL 

Septicämie.  Infectionserreger  ders.  578. 
529.  —  bei  Milzbrand  612.  613,  — .  Unter- 
scheidung ders.  von  Hirnhämorrhagic 
266. 

Septicopyämie,  ätiolog.  Anhaltspunkte 
for  dies.  .'»79.  —  im  Anschluss  an 
Masern  473.  — ,  kryptogenetische  .^77. 
579 :  Diagnose  ders.  ü*Q  differentielle 
von  acutem  Gelenkrheumatismus  5X1. 
591.  von  Intermittens  .r»84.  522,  von 
Meningitis  305.  ;,6X  von  acuter  Miliar- 
tuberculose  .VT  2.  7>s4 .  von  Siharlach 
483.  5>^  von  Typhus  abdom.  535,  584. 
von  Urämie  58.*i.  von  Variola  4WV  5s  .V 
— .  Gehirneiterung  infolge  ders.  2*2.  803. 
— ,  Infectionsmodiis  bei  ders.  579,  — , 
Pathogenese  ders.  57H.  — ,  Spinalmenin- 
gitis  durch  «lies  1 1 5.  —  .  Svmptome  ders. 
580.  58L  5^2.  — .  W  esen  "ders.  512. 

Serodiagnostik  des  Typhus  abd.  5".l. 


|  Serratuslähmung,   ätiolog.  Momente 
ders.  65.  -  .  Diagnose  ders.  64. 
Sexuelle  Störungen  bei  Tabes  dors. 

12L  — .  Veranlassung  zu  Hysterie  315. 
Simulation  epilept.  Anfälle  336.  traumat. 
Neurose  328, 

i  Singultus8L  —  bei  Dysenterie  .*>4g-  — 
bei  Hysterie  318  —  bei  Leberkrankheiten 
82.  —  bei  Pons-Oblongataerkrankung 
190. 

Sinnescentren,  anat.  Lage  ders.  229. 
882.  233.  — ,  reizbare  Schwäche  ders. 
|     bei  Hysterischen  314, 

Sinnesstörungen  bei  anämischen  Zu- 
ständen 329,  —  bei  Erysipel  —  bei 
Gehirnanämie  292.  —  bei  Hirntumoren 
l'TM.  — .  hysterische  312.  —  bei  Kapsel- 
Erkrankung  23fi.  —  bei  traumat.  Neurose 
327.  —  bei  Typhus  recurr.  515. 

Sinusthrombose  306.  — ,  eitrige  807. 
— ,  Entstehung  ders.  283.  306,  — ,  Herd- 
symptome ders.  308.  — ,  marantische 
806,  809,  —  des  Sinns  cavernosus  309. 
des  S.  longitudinalis  309.  der  8,  trans- 
versi  309, 

Skeletveränderungen  bei  Osteoina- 

lacie  455,  —  bei  Rachitis  458.  459. 
Sk  lerem  der  Haut  bei  Morbus  Basedowü 

356. 

Somnolenz  bei  Myxödem  353. 
Spasmen  22.    -    bei  Compression  des 
Rflckenmarks  162.  —  des  CucuUaris  22, 

—  der  Extremitäten  bei  amyotrophischer 
Lateralsclerose  140.  — ,  hysterische  317. 

—  bei  Meningitis  296.  spinalis  1  13.  — 
des  Sternocleidomastoideus  19.  —  bei 
Syringomyelie  159.  —  bei  Tetanus  602. 

Speichelfluss,  Paroxysmen  von  solch. 

an  Stelle  epilept  Anfälle  333. 
Speichelsecretion,  Centrum  ders.  1^'. 

— .  Störungen  ders.  bei  Facialisparalyse 

42.  5L  52,  bei  Hysterie  322. 
'  Spinalapoplexie.  Diagnose  ders.  183. 

des  Sitzes  ders.  183.  — ,  Symptome  ders. 

183. 

Spinalganglien,  degenerative  Verände- 
rungen ders.  bei  Tabes  124.  126,  — , 
Ursprungsstätte  der  sensiblen  Nerven- 
fasern 102. 

Spinalirritation,  Diagnose  u.  ätiolog. 
i      Momente  ders.  131.  222, 

Spinalmeni  ngitis,  acute  IIS  — , 
Aetiologie  ders  114.  — ,  aufsteigende 
llft.  — .  descendirende  1 1 5.  — ,  Diagnose 
ders.  L13,  (mit  Hälfe  der  Lumbalpunction) 
115:  differentielle  Hin  von  acutem  Ge- 
lenkrheumatismus der  Wirbelgelenke  115. 
■V.»l,  von  Myelitis  acuta  11H.  Ifi4.  von 
Tetanus  LHL  002,  — .  infectiöse  115.  — , 
Neuralgien  im  Ischiadicus  bei  der».  40 
- .  patholog.  Verhalten  bei  ders.  113.  — , 
Sitz  und  Ausbreitung  der  Entzündung 
bei  ders.  114.  -  .  Symptome  ders.  113. 
seltenere  1 13.  — .  tuberculöse  115.  — , 
chronische  1  Ifi-  —  bei  chron.  Alko- 
holismus 1 1  7  —  ,  Differentialdiognose 
ders.  1 18.   —  der  Dura  mater  117.  — , 
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Symptome  der».  117.  —  auf  syphilitischer 
Basis  LLL 

Spinalparalyse,  acute  amyotrophische 
Erwachsener  147.  — ,  acute  aufsteigende 
174;  s.  auch  Landry'sche  Paralyse.  — . 
Brown-Sequard'sche  169  —  durch  Com- 
pression  100.  — ,  spastische  137  •  Degene- 
rationsvorgänge bei  ders.  137.  Gang  der 
Kranken  bei  der».  137;  Typen  ders.  1SÖ. 
Ii  pi  rille  u  s.  Recurrensspirillen 
Splcniuskrarapf,  Kopfhaltung  bei  dems. 
SQ. 

Spondylitis  cerricalis.  Unterscheidung 
dies,  von  Pachymeningitis  cervicalis 
hypertrophica  118.  — ,  gichtische  151.  — , 
rheumatische  .**86.  .*»fll.  — ,  t  übe  reulose 
mit  secundärer  Rflckenmarkscompression 
106,  Unterscheidung  dies,  von  Tabes  132. 

S  p  o  n  t  a  n  f  r  a  c  t  u  r  e  n  bei  Tabes  dors.  130. 

Sprachcontrolirung,  Bahn  ders.  213. 
211, 

Sprachstörungen  21L  —  bei  heredi- 
tärer Ataxie  134.  —  bei  Facialisparalyse 
50.  52.  — ,  Formen  der».  244.  —  bei 
Hirnabscess  285.  —  bei  Hypoglossus- 
lähmung  fiL  —  bei  Inselerkrankung  252. 
— .  Localisirung  ders.  2±L  212.  250.  — 
bei  multipler  Sclerose  des  Rückenmarks 
176.  178.  — ,  bei  progress.  Bulbfirparalvse 
201.  202.  —  bei  progress.  Paralyse  289. 

—  bei  Rindenläsion  24<>.  241.  —  bei 
traumat.  Neurose  327. 

Sprachverm flgen,  Entwicklung  dess. 

212.  — ,  Localisirung  dess.  250.  25L 
>prachvor«ang  212  £4ft.  — ,  Acte  dess. 

-LLL   — ,  Bahnen  dess.  213,  244,  sub- 

corticale  252.  — ,  Centren  dess.  (corti- 

calei  250.  252.  — .  Phasen  dess.  212.  213. 
Stabkranzfaserstrahlung  im  Gehirn 

223.  221.  — .  Unterbrechung  ders.  und 

deren  Symptome  233. 
Staphylokokken,    septische  Infection 

durch  dies.  578.  — ,  Vorkommen  und 

Wirkung     der*,     auf  diphtherischen 

Schleimhautpartien  551. 
Starrkrampf  durch  Invasion  von  Te- 

tanusbacillen  000. 
Status  epilepticus,  Wesen  dess.  880.  333. 

—  typhosus  507.  515  .'>  '•' 

Stauungspapille  bei  Hirntumoren  273 
212.  22fL  2UL  280,  cerebellaren  213.  211. 

—  bei  Hydrocephalus  813.  —  bei  Me- 
ningcalblutungcn  311. 

ätauungszustilude,  Ekchymoscn  der 
Haut  durch  solche  410.  — .  Gehirnanäniie 
durch  solche  223.  — ,  Gehirnhyperämie 
durch  solche  '.*93.  '>94  —  bei  Sinus- 
thrombose 8Ü£L  3üä. 

Sternocleidomastoideus.  Krampf 
dess.:  klonischer  7JL.  (doppelseitiger)  la  ; 
tonischer  22.  — ,  Lähmung  des».  52. 
doppelseitige  1*0, 

Stickstoffausscheidung  bei  Anämi- 
schen 374.  'AKi.  -  bei  Diabeteskranken 
13U. 

S  t  ic  k  h  t  o  ff  «leidige  wicht  des  Körpers 
12L 


I  Stigmata,  hysterische  316. 
Stimmbandlähmungen,  hysterische 

■  SIL 

Stirnkopfschmerz,  Vorkommen  dess. 
13. 

.  Stoffwechsel,  physiologische  Vorgänge 
bei  dems.  418-426. 
Stoff  Wechselanomalien  bei  Anämie 
323.  824.  — ,  Diagnose  ders.  30L  HB. 

—  bei  Diabetes  120. 133.  —  bei  Fettsucht 
445.  —  bei  Gicht  450.  —  bei  Morbus 
Baaedowii  352.  —  bei  Rachitis  457. 

Strabismus  bei  Abducenslähmung  11. 

—  bei  Oculomotoriuslähmung  IL  —  bei 
Ponsaffectionen  197.  — ,  spastischer  bei 
Tetanie  343.  — ,  bei  Trochlearislähuiung 
4L 

Streifen  hügel,  anatom.  Lage  dess.  im 
Gehirn  223.  — .  Function  dess.  233.  — , 
Krankheitsherde  in  dems.  und  deren 
Symptome  235.  252. 
j  Streptokokken,  ätiolog. Bedeutung  ders. 
bei  epidem.  Cerebrospinalmeningitis  565 ; 
bei  Eiterungen  501 ;  bei  Erysipel  500: 
bei  acut.  Gelenkrheumatismus  586;  hei 
Septicämie  501  :  bei  Septicopyämie  528. 
— ,  Mischinfection  derselben  bei  Diph- 
therie 554.  bei  Influenza  602.  bei  Typhus 
abdom.  523.  —  in  den  Tonsillenbelägen 
Scharlach  kranker  4*5.  — ,  Uebertragung 
ders.  504 

Struma,  Beziehungen  zur  Basedow 'sehen 
Krankheit  351  859. 

S  t ry  c hn  in  vergi  ftung,  Krämpfe  durch 
dies,  und  deren  Unterscheidung  von  Te- 
tanus 610. 

Stühle,  dysenterische,  Aussehen  und  Be- 
schaffenheit ders.  541.  — ,  reiswasser- 
ähnliche  bei  Cholera  asiatica  543  515. 
547  — ,  typhöse  518.  512.  52L  522.  523. 

Submaxillar-  u.  SublingualdrQsen, 
Schwellung  der»,  bei  Mumps  55 1 . 
:  Subscapularis  -  Lähmung,  Erschei- 
nungen ders.  01» 

Substantia  reticularis  in  der  Med.  obl., 
anat.  Lage  u.  Structur  191- 

Subsultus  ten  diu  um  Typhuskranker 
52L 

Sudamina  bei  acutem  Gelenkrheumatis- 
mus 589. 

Supraorbitalneuralgie,  Diagnose  ders. 

30.  differentielle  von  Migräne  u.  Cephal- 

alxie  3LL  —  durch  Erkältung  30.  —  bei 

Malaria  30,  ßöü. 
Sn p ras capularis  - Lähmung,     Sy m- 

ptome  ders.  ül. 
Svdenbam'sche    Chorea,  Diagnose 

'ders.  330. 

S  y  m  p  a  t  h  t  c  u  s  1  ä  h  m  u  q  g  des  Halstheiles 
des  Sympath.  bei  Kapselerkrankung  im 
Gehirn  235. 

Syni]>athicussymptome  der Klumpke- 
schen  Lähmung  22, 

Syphilis,  neuralgische  Schmerzen  durch 
dies.  2Ü.  HL  — ,  varicellenähnlicher  Aus- 
schlag bei  ders.  499.  — ,  Veranlassung 
zu  Hirnerweichung  221 ,  zu  Hirntumoren 
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281.  zu  Poliomyelitis  anterior  chronica  j 
147.  zu  ebron.  Spinalmeningitis  1 17.  zu  1 
spastisch.  Spinal päralyse  138,  zu  Tabes 
dors.  IM. 

Syphil<Tme  im  Gehirn  303.  im  Rücken- 
markskamil  171. 

Syringomyelie  157.  — ,  Differential 
diagnosc  ders.  159,  von  \  kromegalie  353. 
von  amyotrophTLateralsclero.se  142,  von 
progress.  Muskelatrophie  1.V2.  von  Poly- 
neuritis 93j  von  Rückenmarkstumoren 
I  5!>.  — ,  pathologischer  Befund  bei  ders. 
157.  — ,  Symptome  ders. :  bulbäre  1  59. 
motorische  158.  sensible  157.  vasomoto- 
rische lüÜ. 

Systemerkrankungen  des  Rücken-  1 
marks  1 19,  — .  combinirtc  LH.  137.  | 
(Typen  ders.)  13S. 


Tabes  dorsalis  1 19.  — ,  Ätiologische  An- 
haltspunkte für  die  Diagnose  ders.  L31L 
— ,  ataetischc  Forin  ders.  L^L  — .  Augen- 
befund bei  ders.  190  — ,  Brach  Romberg- 
sches  Symptom  der*.  Lü  — .  Compli- 
cationen  ders.  auf  motorischem  Gebiet 
128,  auf  sensiblem  Gebiet  128.  — ,  Co- 
ordinationsstörung  der  Muskelartion  bei  , 
ders.  122,  (Zustandekommen  die«.)  1*27.  | 
— ,  Degenerationsvorgänge  im  Röcken- 
mark bei  ders  123.  — ,  Diagnose  ders. 
im  ersten  Stadium  120.  im  zweiten  Sta-  1 
dium  122.  im  dritten  Stadium  122.  — .  , 
DifTerentialdiagnoseders.  130.  von  Arthro- 

Eathien  der  Wirbelgelenke  131.  von 
'riedreich'scher  Ataxie  133.  135  von 
Ischias  ISO,  von  multipler  Neuritis  1£2. 
132.  von  multipler  Sclerose  132.  von 
Neuralgien  130.  von  Neurasthenie  spinal. 
131.  32H.  von  rheumat.  Affectionen  1 30. 
— ,  Initialsymptome  ders.  121L  121.  (Zu- 
standekommen dies.)  126.  — .  ischiadische 
Schmerzanfalle  im  Beginn  ders.  4L.  — , 
neuritische  Erscheinungen  ders.  SIL  — , 
paralytische  Symptome  ders.  1'22.  —  sel- 
tenere Symptome  ders.  128  — ,  Verhalten 
der  Reflexe  bei  ders  1 A5. 
T  a  c  h  y  0  a  r  d  i  e  bei  der  Basedow'schen 
Krankheit  2M.  85Jf  -  bei  Influenza  603. 
Ta  n ge n t  i a  I  fasern  der  Hirnrinde  2*28. 
Tastgefühl.  Centrum  dess.  232.  28Ö.  — , 
Endapparate  für  dass.  12.  — ,  Leituugs- 
bahnen  dess.  im  Rückenmark  105.  — , 
Störungen  dess.  2iL  bei  Erkrankung  der 
Hinterhörner  des  Rückenmarks  109.  bei 
Halhseitenläsion  des  Rückenmarks  169. 
bei  Poliomyelitis  posterior  lül. bei  Syringo- 
myelie L5!L  bei  Tabes  dors  121L  —  der 
Zunge  bei  Chordalähmung  LhL 
Taubheit  bei  Herderkrankung  der  Tem- 
poral rinde  "4 1 
T  e  m  p  e  r  a  t  u  r  c  u  r  v  e  bei  M ularia  596.  — 
bei  Masern  471,  --  bei  Scharlach  479. 
—  I»ei  Typhus  abdom.  519.  exanth.  507. 
recurrens  5 1 3.  bei  Variola  4°-2 
T  e  m  p  e  r  a  t  u  r  e  in  p  f  i  n  d  u  n  g .  Bahnen  der- 
selben 105.  — ,  corticale*  (.'entrinn  ders. 


222.  — ,  periphere  Endapparate  ders.  LI 
— ,  Störungen  ders.  bei  Erkrankung  der 
Hinterhörner  des  Rückenmarks  JOt*.  bei 
Poliomyelitis  posterior  157.  bei  Syringo- 
myelie 157.  159. 
Teniporalrindenherde,  diagnostisch 
verwerthbare  Symptome  der».  241.  25L 
2<>. 

T  e  n  e  s  m  u  s  bei  Dysenterie  541.  543. 
Teres  major.  Lähmung  des«.  &L 
Tetanie  812.  — ,  ätiolog  Momente  der». 

843.  — ,  Beziehungen  zum  Myxödem  354. 

— ,  C'hvostek'schea  Phänomen  ders.  H42. 

—  Differentialdiagnose  ders.  von  Arthrt» 
gryposis  infantum,  Hysterie  u.  Tetanus 
■  i44.  — ,  epidemisches  Auftreten  ders.  ML 
— ,  Kratnpfzustände  bei  ders.  842.  343. 
— ,  Nebenerscheinungen  ders.  848.  —  ra- 
chitischer Kinder  45JL  — ,  Trousseau'scbe* 
Phänomen-  ders.  842.  — ,  Verhalten  der 
Nerven  bei  ders.  342. 

Tetanus  60t».  — .  diagnostischer  Werth 
der  Krankheitssymptome  dess.  fiüL  — . 
Differentialdiagnose  dess.  von  hysterisch. 
Krämpfen  6<>9,  von  Lyssa  huinana  611. 
von  masticatorischem  Krampf  609.  von 
Meningitis  spinal,  und  cerebrospiu.  1 16. 
609.  von  Muskelrheumatismus  609.  von 
Strychninvergiftuug  6 1 0.  — ,  ImmanUi- 
rung  gegen  den».  60t».  —  durch  Impfung 
606  — .  Infectionsmodus  bei  dems.  »»06. 
— ,  Krankheitebild  dess.  UüL  — ,  krypto- 
genetischer) idiopathischer)  606.  — ,  lucaler 
HE  —  neonatorum  [Mi.  — ,  puerperaler 
606.  — .  rheumatischer  606.  — ,  trauma- 
tischer 606. 

Tetanusbacillen.  dingnost.  Bedeutung 
ders.  6o6.  — ,  Import ation  ders.  in  den 
Körper  606.  — ,  Morphologie  ders.  60*». 

Thalamus  optic.  s.  Sehhügel. 

Thomsen'schc  Krankheit  347.  — , 
myotonischc  Reaction  (Erb)  bei  ders.  34* 

Thoracic us  longus,  Lähmung  dess.  üi. 
6& 

T  Ii  o  r  a  x  d  e  f  o  r  m  i  t  ä  t  e  n .  rachitische  459. 

Thräaensecretion  bei  Facialislähmung 
50,  5Sj  bei  Hysterie  S22_i  bei  Morbus 
Biisedowii  856:  bei  Trigeminusneuralgie 

22. 

Thyreoiditis  bei  acutem  Gelenkrheuma- 
tismus 5W. 
Tibialislühmung,  Diagu.  u.  Symptome 

ders.  HL 

Tic  convulsif78.  82L  842.  —  general  ML 

—  rotatoire  8_L 

Torticollis  18.  —  rheumatica  360. 

Toxine,  ItioL  Bedeutung  bei  den  Infection*- 
krankheiten  463.  464:  bei  Cholera  544 
bei  Landry 'scher  Paralyse  L7JJ  — ,  Natur 
dem.  464.  — ,  Wirkung  ders.  auf  dfn 
Körper  4Ji8  464 :  bei  Diphtherie  5-Vt  lx*i 
Milzbrand  6J8  bei  Tetanus  60JL  6u\ 

Trausferterscheinuugen  bei'-H  vsteri« 
82J. 

T  r  a  u  in  u  t  i  s  c  h  e  N  e  u  r  o  s  e  828.  —.  Axio- 
logie ders.  32fL  — ,  Diagnose  der».  327.- 
differentielle  328.   - .  hysterisch-neura* 
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thenische  Erscheinungen  ders.  327.  32S. 
— .  Simulation  dors.  828. 

Traumen,  functionelle  Störungen  des 
Nervensystems  durch  solche  326.  — ,  Ge- 
hirnabscesse  durrli  solche  ÜW  --,  me- 
ningeale  Blutungen  durch  soche  3JLL  812 
— ,  Neuralgien  durch  solche  2L 

Tremor  bei  der  Basedow 'sehen  Krankheit 
356.  :C>9.  360.  —  bei  Dementin  paralytica 
2*9.  — ,  epileptischer  333.  — ,  hysterischer 
318.  —  bei  hleinhirntumoren  '213  —  bei 
multipler  iScIerose  des  Rückenmark-  I TT. 
ITH.  181.  —  hei  Paralysis  agitans  345 
346.  (Art.  des».)  34L  —  bei  Schreib- 
krampf JÜ  —  bei  Sehhügellusion  234- 
—  bei  traumatischer  Neurose  32L  — , 
Unterscheidung  von  Athetose  340. 

Trichinose.tillL  — .  Blutbeschaffenheit 
bei  ders.  618.  — .  Diagnose  der«.  618; 
differentielle  von  Brechdurchfall  618.  von 
Polymyositis  365.  filft-  — ,  Infections- 
modus  ders  616  — ,  mikroskopischer  Be- 
fund der  Fäces  und  Muskeln  bei  ders. 
619.  -,  Pathogenese  dors.  6LL  — ,  Sym- 
ptome ders  617, 

T  r  i  g  e  m  i  n  u  s .  Anästhesie  im  <  Jebiete  dess. 
DL  20,  bei  Tabes  dorsal.  129.  — ,  Krampf 
der  motor.  Portion  dess.  IL  — ,  Läh- 
mung der  motor.  Portion  dess.  46,  alter- 
nirende  bei  Ponserkrankung  195.  197 ; 
Sitz  ders.  AiL  — .  Leitung  der  <  Jeschinacks- 
eindrOcke  durch  den»,  l'i.  16.  19.  — , 
Neuralgie  dess.  23:  im  ersten  Ast  29,  im 
zweiten  Ast  30^  im  dritten  Ast  31:  Dif- 
fcrentialdiagnose  ders.  iL;  bei  Sinus- 
thrombose 310.,  bei  Tabes  dors.  122,  129. 
— ,  Parfisthesien  im  (Jebiete  dess.  bei 
Tabes  129. 

Trismus.  diagnostische  Merkmale  dess. 
IL  —  bei  Meningitis  29Ü.  29fL  —  bei 
Tetanus  607.  -  bei  Trichinose  617. 

Trochleariskern,  Anordnung  im  Mittel- 
hirn 21&. 

Trochlearislähmung  LL  — .  Augen- 
bewegung >x>i  ders.  44.  — .  Doppelbilder 
bei  der»  AL.  — ,  nucleäre  206.  — ,  Sitz 
der  Lfthmungsursache  dess.  46.  —  bei 
Tabes  dorsal.  121L 

Tr  o  |>  ••  n  f  i  <•  l»e  r  .  Fieherform  dess.  V.'.V 
601.  — ,  Parasiten  dess.  598. 

T  r  o  p  h  i  s  c  h  e  S  t  o  r  u  n  g  e  n  liei  Anämischen 
ÜLi.  —  nach  apoplect.  Insult  258.  —  bei 
Compressionsinvelitis  166.  — ,  Entstehung 
ders.  10H.  —  bei  Hinterhornerkrankung 
liliL  —  bei  Mediaiiuslahmurig  IL  —  bei 
Meningitis  297.  —  bei  multipler  Sclerose 
LIiL  —  bei  Myelitis  16Q  Dil.  162  —  hei 
Neuralgien  24-  —  bei  Neuritis  —  bei 
Syringom  velie  Ux±  —  bei  Tabes  dorsal. 
129.  —  bei  Tetanie  A£L 

T  r  <•  p  h  o  n e  u  r  o  s  e  n  ,  Krankheitsbilder  ders. 
und  deren  Diagimsi«  :'.is  4 .'» t . 

Tuba  Eustachii.  Diphtherie  ders.  -V.'l. 

Tuberculose.  allgemeine  diffuse  569  :  s. 
auch  Miliartuberculose.  — ,  locare  569 : 
des  Gehirns  in  Form  von  solitären  und 


multipl.  Tuberkeln  2sl.  der  Lungen  nach 
Masern  470.  der  Wirbelsäule  4flfl  — ( 
Veranlassung  zu  Meningitis  29L2y9,  M 1  - 
567,  spinalis  Iii. 

Tuberkel  im  Riickenmarkskanal  171. 

Tuberkelbacilleu  im  Blut  u.  Harn  bei 
acut.  Miliartuberculose  &71. 

Tumoren  des  Gehirns  271 :  der  Hirn- 
lappen 278.  in  der  hinteren  Schädelgrube 
276.  in  der  mittleren  Schädelgrube  277. 
—  des  Rückenmarks  und  seiner  Häute 
162.  HL 

Tussis  convulsiva  559:  s.  auch  Keuch- 
husten. 

Typhoid  5HL  — ,  biliöses  '»14: 

Abscessbildungen  infolge  dess.  515.  — , 
Dauer  dess.  515.  — ,  Icterus  bei  dems. 
515.  — ,  Recurrensspirillen  im  Blute  bei 
dems.  515.  516.  — ,  Status  typhosus  dess. 

515.  — ,  Symptome  dess.  515.  — ,  Ver- 
anlassung zu  Spinalmeningitis  115. 

Typhus  abdominalis  il!L  — ,  Abortiv- 
formen dess.  530.  — ,  ätiolog.  Verhalten 
dess.  5 Di.  —  afebrilis  530.  —  ambula- 
torius  530.  — ,  Ansteckung  mit  dems. 

516.  (Gang  dies.)  517-  — ,  C'omplicationen 
dess.  525.  526-  527 :  von  Seiten  der  Cir- 
culationsorgane  528.  der  Digestions- 
organe  525.  527 .  der  Harn-  und  Ge- 
schlechtsorgane 529,  der  Haut,  Muskeln 
und  Knochen  529.   des  Nervensystems 

529.  der  Respirationsorgane  5?x  — ,  Dia- 
gnose dess.  516.  5J1.  Ml,  differentielle 
533:  von  Anthrax  internus  537.  von  cen- 
traler Pneumonie  MI,  von  gastrischem 
Fieber  539.  von  Influenza  605,  von  kryp- 
togenetischer Septicopyämie  535.  5s  4, 
von  Masern  475.  536.  von  Meningitis 
3< >"»  588.  56S.  von  acut.  Miliartuberculose 
534.  574.  575.  576.  von  Pocken  536.  von 
Scharlach  536.  von  Schleimficber  53! >. 
von  Typhus  exanthem.  und  recurrens 
5ns.  51 'J.  536:  Serodiagnostik  dess.  mittelst 
der  Gruber- Widal'schen  Reaction  463. 
58 1  -  — ,  Disposition  für  das  Tvphusgift : 
individuelle  517 .  ortliche  und  zeitliche 
5 1  s.  — ,  Einfluss  des  Grundwasserstandes 
auf  die  Infection  mit  dems.  518.  — .  Ex- 
anthem dess.  5*22.  523.  — ,  I neubat ions- 
zeit  dess.  51  s.  — ,  Kriuikhcitshild  dess. 
51£L  in  der  L  und  2.  Woche  52L  h^L 
in  der  3.  und  4.  Woche  5^*2 .  —  levis 

530.  — ,  Meningitis  im  Verlauf  dess.: 
eitrige  3<i3.  spinale  1 1 5.  — ,  Mischinfcc- 
tion  bei  dems.  5'26.  — ,  Nachkraukheiten 
dess.  525.  — ,  Prodromalstadium  dess. 
5 1  s.  --.  Radialislähmung  infolge  des». 
67.  — ,  Recidive  dess.  53 1 .  — ,  secundäre 
Eiterungen  bei  dem-.  ■'L''».  .  Status 
typhosus  52 1 .  stupidus  521.  —  . 
Symptome  dess.  51«— 525,  cardinale  531. 
— ,  Varietäten  dess.  530.  —  versatilis 
522. 

Typhusbacillen  51fi  — ,  Verbreitung 
Ausserhalb  des  Körpers  u.  Uebertra-ung 
ders.  517.  — .  W  irkung  ders.  im  L.irm- 
kanal  Inticirter  5ls. 
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Typhus  exant Ii ematirus  506.  — ,  Com- 
plicationen  dess.  508.  — ,  Contagiosität 
dess.  506.  — ,  Diagnose  dess.  £08,  diffe- 
rentielle  von  Abdoininaltyphus  508  536, 
von  Masern  475.  509.  —.Eruption»-  und 
Floritionsstadiura  dess.  506  — ,  Exanthem 
dess.  506.  — ,  Incubationsdauer  dess.  500. 
— ,  Prodrome  des«.  506. — ,  Status  typhosus 
dess.  507.  — ,  .Symptome  dess.  5ü6.  — , 
Verlauf  der  Temperaturcurve  bei  dems. 
507  — ,  Wesen  des  Ansteckungsstoffes 
dess.  506. 

Typhus  recurrens  510.  — ,  Bildung  und 
Absterben  der  Krankheitserreger  in  den 
verschiedenen  Krankheitsperioden  dess. 

511.  513.  — ,  Contagiura  dess.  510.  — ,  i 
Defervescenz  bei  dems.  512.  — .  Differen- 
tialdiagnose dess.  516.  536.  — ,  Fieber- 
anfälle bei  dems.  510.  511  (Zahlu  Dauer 
dies.)  513.  514.  — ,  Icterus  bei  dems.  515. 
— ,  Incubationszeit  dess.  512.  — .  Infectinn 
bei  dems.  510,  (durch  das  Blut  Kecurrens- 
kranker«  511.  512.      ,  Prodrome  dess. 

512.  —.septisch-biliöser  5 15.  — .Symptome 
von  Seiten  der  Haut,  der  Leber,  der  Milz,  | 
des   Nervensystems,   des  Respirations- 
apparates bei  dems.  514.  — ,  Verlauf  des«. 
511. 


Ii  cus  ventriculi,  Unterscheidung  dess. 
von  Intercostalneuralgie  34. 

Ulnarislähmung69.  — ,  Charakterist ica 
ders  69.  — ,  Lähmung  der  sensiblen 
Hautaste  des  Ulnaris  71.  -,  Ursachen 
ders.  69. 

Unterleibsorgane.  Miliartuberculose 
ders.  571. 

Urämie,  Differentialdiagnose  ders.  von 
Coma  diabeticum  4H6,  von  Coma  durch 
Hirnblutung  265,  von  epileptischen  An- 
fällen 336,  von  Meningitis  304,  von  acut. 
Miliartuberculose  573,  von  Septiropvämie 
585. 

Urethrale  Krisen  bei  Tabes  dors.  122. 
Urethritis  rheumatica  590. 
Urina  spastica  bei  Hysterie  322. 

Urinbeschaffenheit  bei  Adipositas 
universalis  445.  -  bei  anämischen  Zu- 
ständen 3*3.  —  nach  einem  apoplect. 
Insult  255.  —  bei  Basedow-Krankheit 
356.  —  bei  Chorea  838.  —  bei  Cholera 
asiat.  546.  —  bei  Diabetes  insipid.  441, 
mellit.  426.  429.  430.  -,  bei  Diphtherie 
557.  —  bei  acut.  Gelenkrheumatismus  589. 

—  bei  Gichtanfällen  449.  — ,  bei  Hämo- 
globinurie 412.  413.  416.  —  bei  Influenza 
603.  —  bei  Leukämie  393.  —  bei  Lyssa 
humana  611.  —  bei  Malaria  596.  —  bei 
Meningitis  297.  —  bei  acut.  Miliartuber- 
culose 569.  571.  —  bei  Osteomalacie  456. 

—  bei  Rachitis  457.  —  bei  Recurrens  514. 

—  bei  Ruhr  542.  -  bei  Scharlach  4*2. 

—  bei  Tetanus  6<>8.  -  bei  Trichinose 
618.  -  bei  Tvphus  abdom.  517.  522  525. 
529.  5:55. 


Urogenitaltuberculose,  miliare  569. 

Urticaria  bei  Influenza  603.  —  bei  kryp- 
togenetischer Septicopyäraie  581.  —  bei 
Neuralgien  24.  33.  —  bei  Neuritis  89.  — 
bei  paroxysmaler  Hämoglobinurie  412. 

Uvula,  Schiefstand  ders.  bei  Facialis l&h- 
mung  47.  52. 


V  agus,  Kerne  und  centrale  Verbreitung 
dess.  186.  —  Lähmungserscheinungen 
dess.  59.  — ,  nouritische  Affection  dess. 88. 

Varicellen  497.  -.  Differentialdiagnos*» 
ders.  von  artificelleii  Exanthemen  499. 
von  Herpes  499,  vou  Malariabläschen 
499,  von  Pemphigus  499,  von  Varioloi«. 
499.  -.  Exanthem  dere.  498.  Eruption 
dies.  498.  Nachschübe  dies.  499.  — .  In- 
eubationsdauer  ders.  498.  — ,  Infectioti 
bei  dens.  497.  — ,  Relation  ders.  zur  Va- 
riola 497.  —  der  Schleimhäute  49?\  — , 
Symptome  ders.  498.  — ,  syphilitische  499. 
— ,  Wesen  ders.  498. 

Variola  4S8.  —  confluens  492:  Kntwick 
hing  des  Exanthems  493,  Kranklieitshild 
493.  —  non-febrilis  492.  —  peraphigo»» 
490.  —  pustulosa  haemorrhagica  492 : 
Krankheitsbild  494.  —  sine  exauthemate  : 
Diagnose  497.  —  vera  492:  Abarten  493. 
—  verrucosa  490. 

Variolois  492.  — ,  Differentialdiagnose 
ders.  von  Varicellen  499.  — ,  Erschei- 
nungen und  Verlauf  ders.  493.  —  Erup- 
tion des  Ausschlages  bei  der».  493. 

Vasomotoren,  Centren  ders.  108,  193. 
293.— .toxische  Lähmung  ders.  bei  Typhus 
abdom.  529. 

Vasomotorische  Störungen  bei  Akru- 
megalie  352.  —  bei  anämischen  Zustän- 
den 379.  —  nach  apoplectischcm  Insult 
258.  — .  Entstehung  ders.  108.  —  bei  Er- 
krankung der  Hinterhörner  des  Rücken- 
marks 109.  —  bei  Facialislähmung  50. 
57.  -  bei  Gehirnanämie  293.  -  bei  Halh- 
seitenläsion  des  Rückenmarks  169.  — 
bei  Hiruschenkelaffectioncn  219.  221.  — 
bei  Hysterie  323.  — bei  Kapselerkrankung 
237.  —  bei  Läsion  der  Centralwindungen 
240.  -  bei  Meningitis  297.  -  bei  Mye- 
litis 162.  —  bei  Neuralgien  24,  des  Tri- 
geminus  29.  bei  Neurasthenie  325.  — 
bei  Neuritis  x5.  multiplex  *9  —  bei  Po- 
liomyelitis posterior  157.  —  bei  spinaler 
progVess.  Muskelatrophie  151.  —  bei  Sy- 
ringomyelie  158.  —  bei  Talles  dors.  129. 

Veitstanz  336.  — ,  coordinatorische  Stö- 
rungen bei  dems.  337.  339.  — .  Unter- 
scheidung dess.  von  Athetose  339.  — . 
Wesen  dess.  338. 

Velum  medulläre  i 
anatoin.  Lage  ders.  185. 

Venengeräusche  bei  anämischen  Zu- 
ständen 381. 

Venenthrombose  u.  -Phlebitis  bei  Gicht 
452.  —  bei  multipl.  Myositis  362. 

Verdauungsarbeit,'  Stoffwechsel  bei 
ders.  422. 
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und  deren  Erscheinungen  102.  139. 
140.  143.  149.  — ;  Zusammenhang  ders. 
mit  den  motorischen  Wurzelfasern  102. 

V ordersei tenstrangbahnen,  Erkran- 
kung ders.  und  deren  Symptome  108.  — , 
secundäre  Degeneration  ders.  101.  136. 
— ,  Structurverhöltnisse  ders.  im  Rücken- 
mark 1(J6.  108. 

Vorderseitenstran  grun  dl)  Andel, 
Erkrankung  ders.  und  deren  Symptome 
_  110.  — ,  Verlauf  ders.  in  derüblongata  184. 

Vorderstrange  des  Rückenmarks,  Er- 
krankung ders.  und  deren  Symptome  108. 
139.  158.  -,  Fasersysteme'  in  dens.  97. 
99 

Vox  cholerica  543.  546. 


VI  achsthumsanomalien  hei  Akro- 
megalie  351 ;  hei  spinaler  Kinderlahmung 
144;  bei  Rachitis  457. 

Wad  cnkrampf,  Entstehung  dess.  84.  — , 
Vorkommen  dess.  bei  Cholera  asiat.  545, 
bei  Neuritis  87.  90,  bei  Ruhr  542. 

W  I  r  m  o  g  e  f  ü  h  1 ,  ( -entmin  dess.  im  Gehirn 
108.  — .  Endorgane  für  das«,  in  der  Haut 
12.  — .  Leitung  dess.  im  Rückenmark  105. 
108  158.  _,  Störung  dess.  bei  Basedow- 
Krankheit  350.  bei  Erkrankung  der  Hin- 
terhörner  des  Rückenmarks  10*.»,  bei 
Par»lysi8  agitans  346. 

W  a  n  d  e  r  p  n  e  u  m  o  n  i  e .  Relation  ders.  zum 
Erysipel  503. 

Wasserpocken,  Diagnose  ders.  497. 

W  echsel fie  her  592.  s.  auch  Malaria. 

Wi  1 1  e  n  släh  m  ung  hei  functionellen  Hirn- 
krankheiten  315:  bei  Hysterie  316. 

Windpocken.  Hautausschlag  bei  dens. 
498. 


Vertigo  epileptica,  Diagnose dere. 333. 

Vesicale  Krisen  bei  Tabes  122. 

Vierhügelaffectionen.  Diagnose  ders. 
222,  der  Tumoren  272.  — .  partielle  Faser- 
lahmungen im  Gebiet  des  Oculomotorius 
bei  solch.  45.  222.  — ,  Symptome  bei  Er- 
krankung der  hinteren  Vierhügcl  222,  der 
vorderen  222. 

Vierhttgelschleif e  217. 

Viscerale  Krisen  bei  multipler  Neuritis 
89.  -  bei  Tabes  dorsal.  121. 

\  hess  im  Kleinhirn,  anatom.  Lage  dess. 
209. 

Vota  manus,  Anästhesie  ders.  bei  Me- 
dianuslahmung  71. 

Vorderarm,  atrophische  Lahmung  dess. 
72.  -  Muskelatrophie  dess.  150. 

Vorderhirn,  Entwicklung  u.  anatom.  Ge- 
bilde dess.  223.  224.  — ,  Functionen  dess. 

229.  — .  Oberflache  dess.  (Furchen  und 
Windungen)  226.  227,  (Rindenfelder)  228. 

230.  — .  topisch-diagnostische  Gesichts- 
punkte bei  Erkrankung  dess.  233.  253. 

Vorderhornganglienzellen,  anatom. 
Lage  ders.  im  Rückenmark  97.  — ,  Lasion 


Wirbelcaries  u.  Wirbelcarcinom . 
Drucklähmnng  des  Rückenmarks  durch 
dies.  166.  168. 

Wirbelsäule.  Knickungen  ders.  durch 
Rückenmarkscompression  167.—  Schmerz- 
haft igkeit  und  Steifigkeit  ders.  bei  Com- 
pressionsmyelitis  167,  bei  Hysterischen 
320,  bei  Spinalmeningitis  113.  116.  117. 
118.  — ,  Verkrümmung  ders.  bei  heredit. 
Ataxie  134;  infolge  Ischias  40;  infolge 
Rachitis  459.  460  — .  Verschiebung  ders. 
infolge  spinaler  Kinderlähmung  145. 

Wirbeltuberculose  s.  Spondylitis. 

Wortklänge,  Centraistation  ders.  241. 

Worttaubheit  bei  Temporalrindenher- 
den  241. 

Wunddiphtherie  im  Anschlnss  an  Ra- 
chendiphtherie 557. 

Wunder  ysipel  durch  Invasion  von  Strep- 
tokokken 500. 

Wundmilzhrand,  Diagnose  dess.  612. 
613.  — ,  Entstehung  dess.  612.  — .  Sym- 
ptome dess.  (allgern.  u.  locale)  613. 

Wundtetanus  606. 

Wurmverletzungen  des  Kleinhirns, 
Symptome  ders.  211. 

Wuthk rankheit  s.  Lyssa  bumana. 


Zahnanomalien  rachitischer  Kinder  458. 
Zahncaries,  Veranlassung  zuTrigeminus- 

neuralgie  30.  31.  — ,   Vorkommen  bei 

Diabetes  431. 

Zahnfleischaffectionen,  scorbutische 
409. 

Zahnfleischblutungen  bei  hämorrhagi- 
scher Diathese  408.  —  bei  Milzbrandin- 
fection  613. 

Zehenstellung  bei  hereditärer  Ataxie 

134.  —  bei  Peroneuslähmung  75.  —  bei 

Tibialislähmung  76. 
Zellthätigkeit,    fehlerhafte  Richtung 

ders.  bei  Fettsucht  447. 
Zirbeldrüse  des  Gehirns:  Geschwülste 

272. 

Zucker harnruhr  s.  Diabetes  mellitus. 

Zuckerreactionen  des  Harns  bei  Dia- 
betes mellitus  426.  427. 

Zuckungen,  epileptoide  bei  Rindenläsion 
der  Central  Windungen  240.  262. 

Zunge,  Deviation  ders.  beim  Hcraus- 
strecken  bei  einseit.  Hypoglossuslähmung 
60.  235.  — ,  Geschmacksstfirungeu  ders. 
17.  18.  52.  Verhalten  ders.  bei  Dia- 
betes 431,  bei  Recurrens  512.  514,  bei 
Scharlach  481,  bei  Typhus  abdom.  521. 
522.  524. 

Zungenatrophie  bei  Hemiatrophia  pro- 
gressiva facialis  349.  —  bei  Hypoglossus- 
lähmung 62.  —  bei  Oblongataerkrankung 
197.  —  bei  progress.  Bulbärparalyse  201. 
—  bei  progress.  Muskclatrophie  152. 

Zungenbändchen,  Geschwüre  a 
bei  Keuchhusten  561. 
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Zungenbelag,  einseitiger  bei  Neuralgie 
de«  Lingualis  Hl.  —  bei  Erysipel  503.  — 
bei  Masern  4titi.  —  bei  Ruhr  -M'J.  —  1km 
Scharlach  481.  —  bei  Typhus  abdom.  521. 
524,  exantbem.  ">0ti. 

Zungenk  rampf ,  Diagnose  u.  Symptomo 
dess.  slL  —  bei  Tetanus  602. 

Zungenlähmung  bei   Pons-Oblongata-  1 
erkrankung  126.  2QL 

Zungcnmuskulatur,  fibrilläro  Zuck- 
ungen ders.  bei  Dulbärparalyse  202. 
— ,  Myositis  ders.  362. 


Zwangsbewegungen  TL  —  bei  Klein- 
hirnläsion 2LL  212.  —  bei  Pons-Oblon- 
gataerkrankung  IM. 

Zwangsvorstellungen  Neurastheni- 
scher  22A. 

Zwerchfellkrfimpfe  8L  — ,  Diagnose 
der  hysterischen  318.  der  klonischen  81, 
der  tonischen  £2, 

Zwercbfellläbmung,   Diagnose  ders. 

62.  — ,  Aetiologie  6L 

Zwischenhirn,  Lage  und  Zusammen- 
setzung dess.  223  ff. 
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